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SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK 
1. LF UK – 1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy 
ACTH – adrenokortikotropní hormon 
BDI – Beck Depression Inventory (Beckova škála deprese) 
BMI – body mass index 
CNS – centrální nervový systém 
CO – oxid uhelnatý 
DM – diabetes mellitus 
FTCD – Fagerström test of cigarette dependence 
FTQ – Fagerström tollerance questionnaire 
GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide 
GLP-1 – glucagon-like peptide-1 
GLP-1R – glucagon-like peptide-1 receptor 
GPPAQ – The General Practice Physical Activity Questionnaire (dotazník fyzické aktivity  
                  pro běžnou praxi) 
HbA1c – glykovaný hemoglobin 
HDL-cholesterol – high-density lipoprotein cholesterol 
HSI – heaviness of smoking index 
IR – inzulínová rezistence 
IRAS – The Insulin Resistance Atherosclerosis Study 
MC-4 receptor – melanocortin-4 receptor 
MN - Minnesota 
MNWS – Minnesota Withdrawal Scale (Minnesotská škála abstinenčních příznaků) 
NTN – náhradní terapie nikotinem 
PAR-1 – proteázou aktivované receptory – 1 
PP – pankreatický polypeptid 
ppm – parts per milion (počet částic na milion částic vzduchu) 
pro běžnou praxi) 
PYY – peptid tyrosin-tyrosin 
SD – standard deviation (standardní odchylka) 
SEM – standard error of mean (střední chyba průměru) 
USA – Spojené státy americké 
VFN – Všeobecná fakultní nemocnice 
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VLCD – very low calorie diet 
WCS – Weight Concerns Scale (Škála obav z váhového přírůstku) 
WHO – World Health Organization (Světová zdravotnická organizace) 





























Užívání tabáku úzce souvisí se změnami tělesné hmotnosti. Po zanechání kouření dochází u 
většiny pacientů k nežádoucímu váhovému přírůstku, avšak mechanismy vedoucí k 
hmotnostním změnám při odvykání jsou pochopeny pouze částečně. Několik hypotéz 
naznačilo dočasné zvýšení krevního tlaku po zanechání kouření. Navíc, obavy z váhového 
přírůstku po přerušení kouření jsou časté a mohou ovlivnit úspěšnost léčby závislosti na 
tabáku. Cílem naší práce bylo sledovat změny hmotnosti v závislosti na kouření, jejich možné 
prediktory, zhodnotit prevalenci hypertenze v závislosti na kuřáckém statusu, popsat změny 
hladin inkretinů a vybraných hormonálních parametrů po tříměsíční abstinenci a konečně 
zjistit prevalenci obav ze zvýšení hmotnosti po zanechání kouření a faktory spjaté s jejich 
výskytem. Sledovali a vyhodnocovali jsme vybrané parametry (anamnestické, dotazníkové, 
antropometrické, biochemické, hormonální) a hodnotili jejich změnu během úspěšné léčby 
závislosti na tabáku. Prokázali jsme, že po přerušení užívání tabáku se u naprosté většiny 
pacientů dostaví váhový přírůstek a dále i to, že více závislí kuřáci nebo ti s minimální 
fyzickou aktivitou jsou ve zvýšeném riziku vzestupu hmotnosti během odvykání. Získané 
výsledky svědčí i pro to, že prevalence diagnózy hypertenze se dle kuřáckého statusu po 
adjustaci na věk a BMI neliší. V pilotní části naší studie jsme demonstrovali, že tříměsíční 
abstinence vede k signifikantnímu zvýšení hladin leptinu a snížení hladin HbA1c, zatímco 
významně neovlivňuje hladiny GLP-1, GIP, amylinu, PP ani PYY. Zdá se tedy, že 
inkretinové hormony se neúčastní změn v příjmu potravy a energetickém metabolismu 
navozeném kouřením. A konečně, v poslední části naší studie jsme verifikovali vysokou 
prevalenci obav z váhového přírůstku po zanechání kouření: v prvních výsledcích svého 
druhu v české populaci se obavy vyskytly přibližně u poloviny odvykajících kuřaček a pětiny 
odvykajících kuřáků a byly asociovány s oddálením dne zanechání kouření, avšak ne s mírou 
úspěšnosti léčby závislosti na tabáku. 
 
Klíčová slova: kouření, léčba závislosti na tabáku, hmotnost, přírůstek na váze po zanechání 









Tobacco use is closely related to changes in body weight. Undesired weight gain following 
smoking cessation occurs in most patients. The mechanism responsible for changes in body 
weight post cessation are only partially understood. Several hypotheses have suggested a 
temporary increase in blood pressure following smoking cessation. In addition, weight 
concerns after quitting are common, and may affect tobacco dependence treatment outcomes.  
The aim of our study was to monitor changes in body weight, blood pressure, incretins and 
selected hormonal parameters among ex-smokers after three months of abstinence. We also 
examined factors associated with smoking-related weight concerns. We monitored and 
evaluated selected parameters (personal history, questionnaires, anthropometric, biochemical, 
hormonal) and compared before and after tobacco dependece treatment, if patients underwent 
such treatment. We found that smoking cessation was associated with weight gain. Smokers 
who were more tobacco dependent or more sedentary were at increased risk. The prevalence 
of diagnosis hypertension did not differ among non-smokers, former smokers and smokers 
adjusting for age and BMI. In the pilot phase of our study we demonstrated that three months 
of smoking abstinence was associated with an increase in serum leptin and a reduction in 
HbA1c levels. There was no change in serum GLP-1, GIP, amylin, PYY and PP levels . Our 
findings suggest that incretine hormones do not play a role in the changes of food intake and 
energy metabolism induced by smoking. Finally, in the last part of our study, we found a high 
prevalence of smoking-related weight concerns: the first result of its kind in the Czech 
population. Nearly half of all female smokers and one fifth of male smokers had smoking 
related weight concerns. These concerns were associated with a delay in setting a quit-date, 
but did not affect the success rate of smoking cessation. 
 
Key words: smoking, smoking cessation, weight, post-cessation weight gain, hypertension, 












1.1 Definice závislosti na tabáku 
Závislost na tabáku je definována jako chronické relabující onemocnění (Rigotti NA., 2002; 
Benowitz NL., 2010) s diagnostickým kódem F17 dle 10. revize Mezinárodní statistické 
klasifikace nemocí a přidružených zdravotních problémů (Mezinárodní statistická klasifikace 
nemocí a přidružených zdravotních problémů, 2011). 
Nikotin je vysoce návykový a ve srovnání s jinými návykovými látkami je procento relapsů 
nejvyšší právě u závislých na tabáku (Britt JP. & McGehee DS., 2008). Z dostupných dat 
v populacích s dlouhodobě dobrou kontrolou tabáku vyplývá, že procento těch, kteří bez léčby 
úspěšně přestanou kouřit, se pohybuje ročně pouze kolem 2 % (Tobacco Advisory Group, 
2000; Arnsten JH., 1996) až 5 % (Hughes JR. et al., 2004).  
 
1.2 Vzájemné vztahy užívání tabáku a tělesné hmotnosti 
1.2.1 Historické aspekty 
Vzájemná souvislost mezi užíváním tabáku a tělesnou hmotností je známa řadu let (Aubin HJ. 
et al., 2012). Role kouření jakožto prostředku ovlivňujícího tělesnou hmotnost byla 
tabákovým průmyslem zdůrazňována formou reklam již ve 30. letech 20. století (Hammond 
D. et al., 2011). Jedním z důsledků znalosti vlivu kouření na tělesnou hmotnost je také to, že 
adolescentní dívky častěji začínají kouřit v souvislosti se snahou o kontrolu své tělesné 
hmotnosti (Austin SB. & Gortmaker SL., 2001). Obava ze zvýšení hmotnosti po zanechání 
kouření může představovat bariéru pro pokusy o zanechání kouření, a to zejména u žen, 
případně může vést ke ztrátě motivace (Jeffery RW. et al., 2000). 
 
1.2.2 Váhové rozdíly v závislosti na kuřáckém statusu 
Rozsáhlé průřezové studie opakovaně prokázaly váhové rozdíly v závislosti na kuřáckém 
statusu: kuřáci v průměru váží méně než nekuřáci (Albanes D. et al., 1987; Williamson DF. et 
al., 1991; Shimokata H. et al., 1989; Molarius A. et al., 1997; Klesges RC. et al., 1989; Canoy 
D. et al., 2005; Aubin HJ. et al., 2012; Køster-Rasmussen R. et al., 2015; Tian J. et al., 2015). 
Po adjustaci BMI na věk a pohlaví je BMI u kuřáků nižší v průměru o 1 kg/m2 ve srovnání 
s nekuřáky (Bamia C. et al., 2004). Hmotnost bývalých kuřáků byla popsána jako vyšší ve 
srovnání a kuřáky i nekuřáky (Aubin HJ. et al., 2012; Kabat GC et al., 2016; Tian J. et al., 
2015), jedna studie naznačila, že zanechání kouření může vyústit ve vyšší hmotnost i po 20 
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letech nekouření (Jain P. et al., 2016). Jiné studie popsaly ekvivalentní BMI nekuřáků a 
bývalých kuřáků, kteří dosáhli dlouhodobé abstinence (Munafo MR. et al., 2009; Køster-
Rasmussen R. et al., 2015). Také ve studii zahrnující více než 300 000 osob z 9 evropských 
zemí byl váhový přírůstek u těch, kteří přestali kouřit alespoň 1 rok před zahájením studie a 
dlouhodobě abstinovali, srovnatelný s nekuřáky (Travier N. et al., 2012). Z dostupné literatury 
lze shrnout, že kohortové studie neprokázaly „dočasnost“ hmotnostního přírůstku po 
zanechání kouření a že časově omezené trvání bylo popsáno pouze v průřezových studiích 
(Aveyard P. et al, 2012). 
Hmotnost kuřáků vychází ve studiích průměrně cca asi o 3-4 kg nižší ve srovnání s nekuřáky 
(Albanes D. et al., 1987; Kabat GC. et al., 2016; Tian J. et al., 2015). Váhový rozdíl je ale v 
kontrastu se stravovacími návyky kuřáků – ti přijímají dle metaanalýzy 51 studií zahrnující 
cca 47 tisíc nekuřáků a 35 tisíc kuřáků statisticky významně více energie, celkového tuku, 
nasycených tuků, cholesterolu a alkoholu, naopak mají nižší příjem polynenasycených tuků, 
vlákniny, vitaminů C, E a betakarotenu (Dallongeville J. et al., 1990). Kuřáci mají navzdory 
nižší hmotnosti větší obvod pasu a WHR než nekuřáci (Berlin I., 2008; Onat A. et al., 2007; 
Shimokata H. et al., 1989; Molarius A. et al., 1997) a při stejném energetickém příjmu a 
nižším energetickém výdeji nižší procento tělesného tuku, který má androidní distribuci 
(Klesges RC. et al. 1990). Vnímání sebe sama jako osoby s nadváhou je důležitým kauzálním 
rizikovým faktorem pro kouření adolescentů a u této věkové skupiny vede k zahájení 
pravidelného kouření (Yoon J. & Bernell SL., 2016). Vliv užívání tabáku na tělesnou 
hmotnost potvrdila i velká prospektivní studie, která prokázala, že adolescenti, kteří začnou 
kouřit, přibývají na hmotnosti méně než jejich nekouřící vrstevníci (Fidler JA. et al., 2007). 
 
1.3 Změny hmotnosti po zanechání kouření 
 
1.3.1 Epidemiologie změn hmotnosti po zanechání kouření 
Zvýšení hmotnosti po zanechání kouření bylo opakovaně prokázáno (Caan B. et al., 1996; 
Froom P. et al., 1998; John U. et al., 2005; Perkins KA. et al., 1993) a vyskytuje se u více než 
80 % pacientů, kteří přestali kouřit (Farley AC. et al., 2012; Aubin HJ. et al., 2012; Cairella 
G. et al., 2007; Klein LC. et al., 2004). Přesná podstata všech mechanismů vedoucích ke 
zvýšení hmotnosti zatím nebyla spolehlivě objasněna. Průměrný váhový přírůstek po 12 
měsících od zanechání kouření činí 3 – 6 kg (Aubin HJ et al., 2012; Chatkin R. & Chatkin 
JM., 2007). Byly dokumentovány značné rozdíly ve váhových změnách po roce nekouření: 16 
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– 21 % bývalých kuřáků svoji hmotnost sníží (Aubin HJ. et al., 2012) a naopak, 13 – 14 % 
pacientů přibere více než 10 kg (Aubin HJ. et al., 2012; Swan GE. & Carmelli D., 1995). 
Ačkoliv lze očekávat, že přírůstek na váze může být asociován s nižší úspěšností léčby 
závislosti na tabáku díky relapsům v důsledku pokusu o znovuzískání kontroly nad svojí 
hmotností, paradoxně se opak jeví být pravděpodobnější. Většina studií (Hall SM. et al., 
1986; Killen JD. et al., 1990; Pissinger C. & Jorgensen T., 2007; Gross J. et al., 1989; Killen 
JD. et al., 1996; McBride CM. et al., 1996; Nørregaard J. et al., 1993), avšak ne všechny 
(Borrelli B. & Mermelstein R., 1998) prokázaly, že dlouhodobá míra abstinence není snížena 
u kuřáků, kteří po přerušení užívání tabáku přiberou, pokud není dokonce i vyšší (Hall SM et 
al., 1992). 
 
1.3.2 Časové hledisko váhových změn 
Největší přírůstek na váze se objevuje během prvních 3 měsíců po zanechání kouření (Aubin 
HJ. et al., 2012; Kabat GC. et al., 2016; Lycett D. et al., 2011; Aveyard P. et al., 2012), kdy 
odvykající uživatelé tabáku přibývají přibližně 1 kg/měsíc (Aveyard P. et al., 2012), pak se 
míra přírůstku zpomaluje (Lycett D. et al., 2011; Mizoue T. et al., 1998; Kadowaki T. et al., 
2006). 
V metaanalýze zahrnující 62 studií byly prokázány přírůstky 2,85 kg, 4,23 kg a 4,67 kg po 3, 
6 a 12 měsících abstinence (Aubin HJ. et al., 2012). Ačkoliv některé studie popsaly tendenci 
ke stabilizaci hmotnosti s časem (Reas DL. et al., 2009; Munafo MR. et al., 2009; Chen Y. et 
al., 1993; Køster-Rasmussen R. et al., 2015), kolektiv britských autorů, kteří sledovali bývalé 
kuřáky po dobu 8 let, popsal u bývalých kuřáků hmotnostní přírůstek 9 kg ve srovnání se 7 kg 
u těch, kteří v kouření pokračovali, přičemž v této studii až 42 % sledovaných přibralo více 
než 10 kg (Lycett D. et al., 2011). V jiné studii se tělesná hmotnost zvyšovala přibližně do 3 
let po zanechání kouření, posléze se snižovala a kolem 7 – 8 let po zanechání kouření byla 
srovnatelná s nekuřáky (Mizoue T. et al., 1998). 
 
1.3.3 Faktory ovlivňující změny hmotnosti po zanechání kouření 
 
Role nikotinu 
Nikotin je rostlinný alkaloid obsažen v listech tabákovníku (Nicotiana tabacum), působí jako 
insekticid (Henningfield JE. et al., 2009). Je jedinou návykovou látkou obsaženou v tabáku 
(Le Houezec J., 2003). Účinky nikotinu a jeho metabolitů jsou založeny na metabolickém, 
centrálním a gastrointestinálním působení. Nikotin akutně nepotlačí hlad ani konzumaci 
12 
 
potravy a nevykazuje anorektické účinky. Snižuje ale celkový příjem potravy a zvyšuje 
bazální metabolismus (Henningfield JE. et al., 2009). Metabolickým důsledkem působení 
nikotinu je termogeneze vlivem zvýšené oxidace lipidů (Yoshida T. et al., 1990), přičemž 
v literatuře bylo zdokumentováno, že 20 minut kouření (dvě cigarety) zvýší energetický výdej 
asi jako 20 minut chůze rychlostí 5,8 km/hod. (Chatkin R. & Chatkin JM., 2007). Mezi další 
metabolické efekty patří stimulace sympatiku (Hofstetter A.et al., 1986), což vede ke 
stimulaci bazálního metabolismu (Dallosso HM. & James WP., 1984) a zvýšení 
energetického výdeje až o 5 – 10 %, tj. až o 880 kJ/denně (Hofstetter A. et al., 1986). Bylo 
popsáno, že vykouření 1 cigarety zvýší energetický výdej až o 3 % během 30 minut (Dallosso 
HM. & James WP., 1984). Působení na bazální metabolismus se jeví být menší u obézních 
kuřáků (Audrain JE. et al., 1995), přičemž změna klidového energetického výdeje obézních 
kuřáků je v průměru o 300 kJ nižší než u neobézních kuřáků (Audrain JE. et al., 1995). 
Nikotin dále stimuluje obrat noradrenalinu v hnědé tukové tkáni (u zvířat), sekreci 
antidiuretického hormonu a ß-endorfinu (Chatkin R. & Chatkin JM., 2007) a zvyšuje sekreci 
katecholaminů ze dřeně nadledvin a steroidních hormonů z kůry nadledvin (Yoshida T. et al., 
1990). 
Podání nikotinu v jakékoli formě je spojeno s uvolněním dopaminu a serotoninu. Ačkoliv 
starší práce popisovaly akutní potlačení hladu vlivem nikotinu (Chatkin R. & Chatkin JM., 
2007), novější data efekt na akutní potlačení hladu nepotvrdila (Henningfield JE. et al., 2009). 
Hlad také zvyšuje bažení po cigaretách (kuřáci kouří více, když jsou hladoví) (Cheskin LJ. et 
al., 2005; Leeman RF. et al., 2010). Tomu nasvědčuje i fakt, že odvykající kuřáci s největším 
váhovým přírůstkem mají největší šanci v této léčbě uspět (Hall SM. et al., 1992). Nikotin 
snižuje celkový příjem potravy prostřednictvím vazby na β4 podjednotku nikotinových 
acetylcholinových receptorů v hypotalamu, což následně vede ke stimulaci MC-4 
podjednotky proopiomelanokortinových neuronů: výsledkem je snížení příjmu potravy 
(Mineur YS. et al., 2011). Objev tohoto mechanizmu přispěl k lepšímu pochopení centrálního 
působení nikotinu, které vede k potlačení chuti k jídlu u kuřáků. Několik studií popsalo 
opožděné vyprazdňování tuhé stravy ze žaludku u kuřáků (Gritz ER. et al., 1988; Miller G. et 
al., 1989). Novější data zase prokázala akceleraci žaludeční motility po zanechání kouření, a 
právě tento faktor může hrát roli v dočasném zvýšení chuti k jídlu a váhovém přírůstku 
(Kadota K. et al., 2010). Na druhé straně nikotin urychluje motilitu distální části tlustého 





Váhové změny v závislosti na pohlaví 
Ačkoliv některé studie demonstrovaly, že ženy mají tendenci přibývat více než muži (Swan 
GE. & Carmelli D., 1995), jiné to nepotvrdily (Dale LC. et al, 1998). Ohledně většího 
přibývání žen nejsou publikovaná data jednotná. Navíc bylo ve studii s dvojčaty popsáno, že 
váhový přírůstek po zanechání kouření je geneticky ovlivněn (Aveyard P. et al., 2012). I 
kdyby byl váhový přírůstek u žen srovnatelný s muži, představuje větší relativní změnu 
hmotnosti (Froom P. et al., 1998). 
 
Fyzická aktivita 
Snížení fyzické aktivity, které vede ke zmenšení energetického výdeje, bylo po zanechání 
kouření opakovaně popsáno (Filozof C. et al., 2004; Grunberg NE. & Bowen DJ., 1985; 
Perkins KA. et al., 1989). Snížení fyzické aktivity je tedy jedním z faktorů ovlivňujících 
váhový přírůstek po zanechání kouření. 
 
Výchozí hodnota BMI 
Závislost mezi BMI před zanecháním kouření a změnou hmotnosti při abstinenci byla 
intenzivně zkoumána, nicméně studie jsou nejednotné: v některých starších publikacích 
asociace s výchozím BMI nebyla nalezena (Rodin J., 1987; Rabkin S., 1984), některé 
potvrdily negativní lineární závislost (Bossé R. et al., 1980; Nides M. et al., 1994; Flegal KM. 
et al., 1995), jiné pozitivní lineární asociaci (Dale LC. et al., 1998; Kawachi I. et al. 1996). 
Lineární modely se přiklánějí k žádné nebo slabé asociaci, která (pokud existuje), bude 
formovat U- nebo J- křivku (Lycett D. et al. 2011), ve které pacienti s normálními hodnotami 
BMI (tj. 18,5–25 kg/m2) přibývají nejméně. A naopak, obézní odvykající kuřáci jsou nejvíce 
ohrožení excesivním váhovým přírůstkem (Lycett D. et al., 2011). 
 
Míra závislosti na tabáku/nikotinu 
K objasnění míry závislosti na tabáku se používají různé dotazníkové škály – bylo 
zdokumentováno až 14 různých variant (De Leon E. et al., 2014). Navzdory jejich poměrně 
vysokému počtu jsou v nejvíce zemích přeloženy a adaptovány tyto: Heaviness of Smoking 
Index (HSI), Fagerström Tolerance Questionnaire (FTQ) a Fagerström Test of Cigarette 
Dependence (FTCD) (De Leon E. et al., 2014). 
Všechny výše uvedené škály obsahují množství vykouřených cigaret. Větší váhový přírůstek 
byl popsán u kuřáků s větší spotřebou cigaret (Chiolero A. et al., 2008). V průřezové studii 17 
tisíc Švýcarů bylo riziko obezity dvojnásobné pro ty, co vykouřili více než 20 cigaret denně 
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v porovnání s kuřáky 9 a méně cigaret denně (Chiolero A. et al., 2007). Pacienti více závislí 
na tabáku s větší spotřebou cigaret jsou tedy ohroženi větším váhovým přírůstkem po 
zanechání kouření: míru závislosti na cigaretách lze vnímat jako prediktor váhového přírůstku 
(Komiyama M. et al, 2013; Taniguchi C. et al., 2013). Existuje více vysvětlení, proč více 
závislí pacienti s vyšší spotřebou cigaret vykazují větší váhové přírůstky po zanechání kouření 
- např. souběh obezitogenních stravovacích a pohybových zvyklostí nebo tzv. reverzní 
kauzalita, tj. zvláště ženy mohly začít kouřit kvůli již stávajícím problémům s udržením 
hmotnosti (Chiolero A. et al., 2008). 
 
Leptin 
Leptin (od řeckého slova leptos – štíhlý) je 16-kDa hormon tvořený adipocyty (i dalšími 
buněčnými typy). Původně se předpokládalo, že představuje hlavní impulz, vedoucí v CNS k 
inhibici příjmu potravy a ke snížení tělesné hmotnosti (Zhang Y. et al., 1994). Jiné studie 
popsaly i zrychlení metabolismu (Perkins KA. & Fonte C., 2002). V současnosti je leptin 
považován za hormon odpovědný spíše za signalizaci energetického stavu organizmu než za 
podnět přímé aktivace procesů vedoucích k hmotnostní redukci (Badman MK. & Flier JS., 
2007; Kershaw EE. & Flier JS., 2004). Leptin účinkuje v centrálním nervovém systému (např. 
v hypothalamu a limbickém systému), ale také na periferii (v pankreatu, játrech a jinde). Jeho 
systémové koncentrace odrážejí množství tělesného tuku, zároveň však demonstrují akutní 
změny nutričního stavu – krátce po zahájení hladovění hodnoty klesají (Becker DJ. et al., 
1995). Hladiny leptinu se tedy zvyšují s příjmem potravy a upravují rovnováhu mezi stimulací 
chuti k jídlu a její inhibicí v hypothalamu, což následně vede k poklesu příjmu potravy 
(Baskin DG. et al., 2001; Schwartz MW. et al., 1998; Mizuno TM. et al., 1998). Nízké 
koncentrace leptinu mají za následek nadměrný příjem potravy, snížení výdeje energie, 
snížení hladin tyreoidálních a pohlavních hormonů a byl popsán i pokles imunity (Ahima RS., 
2008). Relativně nedávno bylo zdokumentováno působení leptinu v strukturách CNS spjatých 
s emoční a kognitivní regulací příjmu potravy, jako jsou mozková kůra nebo limbický systém 
(Rosenbaum M. et al., 2008; Farooqi IS. et al., 1999). 
Několik studií označilo leptin za možný mediátor váhového přírůstku po zanechání kouření 
(Hodge AM. et al., 1997; Chen N. et al., 2006; Koopmann A. et al., 2011), po zanechání 
kouření byly opakovaně naměřeny zvýšené koncentrace (Lee H. et al., 2006; Gonseth S. et al., 
2014; Kryfti M. et al., 2015) a někteří autoři udávají, že vzestupný trend po přerušení užívání 
tabáku trvá přibližně 3 měsíce s následným poklesem mezi 3 až 6 měsíci (Kryfti M. et al., 
2015). Vzestup hladin leptinu je dáván do souvislosti právě s hmotnostním přírůstkem 
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(Gonseth S. et al., 2014). Po adjustaci na BMI dochází k vymizení rozdílu v koncentracích 
leptinu mezi kuřáky a nekuřáky (Nicklas BJ. et al., 1999). 
 
Inkretiny 
Inkretiny jsou polypeptidové hormony uvolňované jednak postprandiálně ve střevní stěně 
(Nauck MA., 2011) a dále v zadním mozku (Egecioglu E. et al., 2013). Jsou důležitými 
regulátory metabolismu glukózy a energetické bilance: řízení glykemické kontroly je 
uskutečňováno pomocí regulace uvolňování inzulinu a glukagonu (Seino Y. et al., 2010; 
Madsbad S., 2014), regulace vyprazdňování žaludku (Edholm T. et al., 2010; Deane AM. et 
al., 2010; Meier JJ. et al., 2006; Schirra J. et al., 2006) a kalorického příjmu (Williams DL. et 
al., 2009; Peters A., 2010; Woods SC., 2005). Dva inkretinové hormony – glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide (GIP) a glucagon-like peptide-1 (GLP-1) (Baggio LL. & Drucker 
DJ., 2007) regulují hormonální sekreci ostrůvků pankreatu, koncentraci glukózy (Campbell 
RK., 2011), lipidový metabolismus (Meier JJ. et al., 2006; Phillips JK. & Prins JB., 2011; 
Zinman B. et al. 2009), střevní motilitu (Campbell JE. & Drucker DJ., 2013), chuť k jídlu, 
tělesnou hmotnost (Flint A. et al., 2000; Dirksen C. et al., 2012; Verdich C. et al. 2001) a 
imunitní funkce (Campbell JE. & Drucker DJ. et al., 2013). GLP-1 moduluje příjem potravy a 
tělesnou hmotnost prostřednictvím GLP-1 receptorů (GLP-1R) exprimovaných 
v hypothalamu (McMahon LR. & Wellman PJ., 1998) a v nucleus tractus solitarius, které se 
projikují napříč CNS do oblastí hypothalamu a mezolimbického systému (Alvarez E. et 
al.,1996; Mechenthaler I. et al., 1999; Holst JJ., 2007; Baggio LL. & Drucker DJ., 2007; 
Hayes MR. et al., 2009). GLP-1R jsou navíc exprimovány v oblasti „centra odměny“ sídlícího 
v uzlech ve ventrální tegmentální oblasti a v nucleus accumbens (Alvarez et al., 1996, 
Merchenthaler I. et al. 1999), což poukazuje na možnou roli GLP-1 v regulaci odměny (Engel 
JA. & Jerlhag E., 2014). Aktivace GLP-1R v těchto oblastech snižuje příjem vysoce chutné 
potravy u hlodavců (Alhadeff AL. et al., 2012), z čehož vyplývá, že tyto receptory mohou být 
zapojeny v stimulaci mezolimbického dopaminergního systému. Výzkumy také naznačily, že 
GLP-1R regulují nikotinem navozenou aktivaci mezolimbického dopaminergního systému u 
myší (Engel JA. & Jerlhag E., 2014). Nedávno zdokumentovaná kontrola odměny navozené 
alkoholem, amfetaminy či kokainem prostřednictvím GLP-1 (Engel JA. & Jerlhag E., 2014) 
vyzdvihuje možný potenciál GLP-1 jakožto nového léčebného cíle pro několik drogových 
závislostí. 
GIP a GLP-1 jsou secernovány z L-buněk a K-buněk ve stěně tenkého střeva (Kreymann B. et 
al., 1987; Holst JJ., 2007; Mortensen K. et al., 2003). GLP-1 receptory se vyskytují v řadě 
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tkání a orgánů. K dispozici jsou i poznatky, že GLP-1 má v CNS, podobně jako v pankreatu, 
proliferativní, neogenní a antiapoptotické účinky na neurony (Haluzík M. et al., 2011). 
Relativně nedávno byly studovány i kardiovaskulární účinky GLP-1. Bylo prokázáno, že 
GLP-1 zvyšuje vychytávání glukózy kardiomyocyty díky zvýšení lokální produkce oxidu 
dusnatého a dalším účinkům. V této studii došlo také ke zvýšení inzulinové senzitivity 
srdečního svalu (Haluzík M et al., 2011). 
Produkce a působení inkretinů jsou snížené u pacientů s diabetem mellitem 2. typu (Azimova 
K. et al., 2014; Sala PC. et al., 2014). Dysfunkce inkretinového systému se u naprosté většiny 
pacientů s diabetem mellitem 2. typu projevuje nedostatečným vzestupem GLP-1 
postprandiálně (Meier JJ. & Nauck MA., 2008; Vollmer K. et al., 2008) a sníženou 
senzitivitou pankreatických ß-buněk k působení GIP a částečně i GLP-1 (Nauck MA. et al., 
1993; Jones IR. et al., 1989). Zvýšení koncentrace GLP-1 bylo pozorováno i po některých 
typech bariatrických výkonů a tento vzestup je připisován metabolickému efektu 
bariatrických výkonů, nezávislému na poklesu hmotnosti (Bose M. et al., 2009; le Roux CW. 
et al., 2007; Vetter ML. et al., 2009; Falken Y. et al., 2011). Agonisté GLP-1R systematicky 
snižují tělesnou hmotnost nejen u diabetiků, ale také u obézních nediabetiků (Iepsen EW. et 
al., 2014). Nedávno byl jeden z agonistů GLP-1R (liraglutid) schválen pro léčbu obezity. 
 
Gastrointestinální hormony 
Gastrointestinální hormony mohou hrát významnou roli v neuroendokrinní regulaci příjmu 
potravy a navození sytosti po jídle (Dostálová I. & Haluzík M., 2009). Do skupiny střevních 
peptidových hormonů řadíme pankreatický polypeptid (PP) a peptid tyrosin-tyrosin (PYY) 
(Karra E. & Batterham RL., 2010). 
PYY je peptid obsahující 36 aminokyselin, který je syntetizován a uvolňován do krevního 
oběhu ze specializovaných enteroendokrinních L buněk predominantně lokalizovaných 
v distální části trávicího traktu (Karra E. & Batterham RL., 2010). Plasmatické hladiny PYY 
se zvyšují po příjmu potravy a koncentrace je ovlivněna kalorickou náloží, konzistencí 
potravy a obsahem živin (Batterham RL. et al., 2006; Helou N. et al., 2008; Chandarana K. et 
al., 2009). 
Iniciální postprandiální vzestup plasmatických hladin PYY nastává do 15 minut po požití 
potravy (Karra E. & Batterham RL., 2010) a vrcholných hladin je dosaženo během 1-2 hodin 
postprandiálně, posléze následuje několik hodin trvající fáze plató (Adrian TE. et al., 1985). 
Bylo potvrzeno, že podání PYY3-36 (jedna z dvou hlavních forem PYY) má anorektické 
účinky, a to nejen u hlodavců (Batterham RL. et al., 2002; Challis BG. et al., 2003; Chelikani 
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PK. et al., 2004; Pittner RA. et al., 2004; Abbott CR. et al., 2006; Koda S. et al., 2005; Scott 
V. et al., 2005; Talsania T. et al., 2005; Unniappan S. et al., 2006; Unniappan S. & Kieffer 
TJ., 2008; Vrang N. et al., 2006), ale také u lidí (Batterham RL. et al., 2007; Sloth B. et al., 
2007). Data naznačují, že PYY3-36 hraje roli v dlouhodobé regulaci tělesné hmotnosti (Karra 
E.& Batterham RL., 2010). V některých, ale ne ve všech studiích byla nalezena negativní 
asociace mezi koncentracemi PYY a markery adipozity u dětí i dospělých (Batterham RL. et 
al., 2003; Alvarez Bartolome M. et al., 2002; Guo Y. et al., 2006; Essah PA. et al., 2007; 
Sodowski K. et al., 2007; Siahanidou T. et al., 2005; Roth CL. et al., 2005). Naopak, pacienti 
s mentální anorexií vykazují vyšší hladiny PYY nalačno i postprandiálně (Roth CL. et al., 
2005; Pfluger PT. et al., 2007; Misra M. et al., 2006; Nakahara T. et al., 2007). PYY inhibuje 
NPY neurony a aktivuje proopiomelanokortinové neurony v hypothalamickém nucleus 
arcuatus, a tak může ovlivňovat procesy související s odměnou (Batterham RL. et al., 2002; 
Challis BG. et al., 2003). Data týkající se změn hladin PYY po zanechání kouření jsou velmi 
limitovaná. V jedné studii nebyly nalezeny změny koncentrací PYY nalačno po 3 měsíce 
trvající kuřácké abstinenci (Stadler M. et al., 2014). Jiná studie se zaměřila na změny 
v hladinách PYY po 24-48 hodinách abstinence a jejich asociaci s relapsem a výskytem 
abstinenčních příznaků. Zvýšené hladiny byly v práci Al‘Absi a kolegů spojeny s nižší mírou 
bažení po cigaretách (Al’Absi M. et al., 2014). 
Protein P (PP) je složen z 36 aminokyselin a je produkován zejména F buňkami 
lokalizovanými v periferní části Langerhansových ostrůvků pankreatu a méně i v tlustém 
střevě (Ekblad E. & Sundler F., 2002). Plazmatické hladiny PP narůstají po příjmu živin 
bifázicky v poměru ke kalorické náloži a jeho koncentrace zůstávají zvýšené až 6 hodin po 
jídle (Track NS. et al., 1980). Ačkoliv je příjem živin hlavním stimulem pro uvolnění PP, jeho 
koncentrace jsou ovlivněny i dalšími faktory: adrenergní stimulace po hypoglykémii nebo po 
cvičení a hormon cholecystokinin stimulují uvolnění PP, zatímco somatostatin má opačný 
účinek (Konturek SJ. et al., 1981; Linnestad P.& Schrumpf E., 1983; Gingerich RL. et al., 
1979; Havel PJ. et al., 1992). PP inhibuje vyprazdňování žaludku, motilitu žlučníku a 
exokrinní sekreci pankreatu (Kojima S. et al., 2007). Objevují se i důkazy o roli PP v regulaci 
tělesné hmotnosti. Akutní systémové podání PP snižuje příjem potravy u hlodavců s normální 
hmotností a ob/ob myší (tj. u myší s obezitou v důsledku mutace genu odpovědného za 
produkci leptinu) (Asakawa A. et al., 2003, Asakawa A. et al., 2006; Liu YL. et al., 2008; 
Neary NM. et al., 2008). Navíc se prokázalo, že opakované systémové podání PP vedlo ke 
snížení tělesné hmotnosti u neobézních myší  (Asakawa A. et al., 2003) i u ob/ob myší 
(Malaisse-Lagae F. et al., 1977). Pacienti s Praderovým-Williho syndromem, který je 
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charakterizován hyperfagií a obezitou, mají snížené hladiny PP nalačno i po stimulaci jídlem 
(Zipf WB. et al., 1981). Intravenózní podání PP snižuje u těchto pacientů příjem potravy 
(Berglund MM. et al., 2003), z čehož vyplývá, že deficience PP může přispět k hyperfagii 
pacientů s tímto syndromem (Karra E.&Batterham RL., 2010). Data o změnách hladin PP po 
zanechání kouření nejsou v literatuře dostupná. 
Amylin je neuroendokrinní peptidový hormon složen z 37 aminokyselin (Karra E. & 
Batterham RL., 2010) a je uvolňován společně s inzulinem z β buněk pankreatu po příjmu 
živin, v odpovědi na inkretinové hormony nebo nervové stimuly (Butler PC. et al., 1990; 
Cooper GJ., 1994). Amylin plní glukoregulační funkci, která doplňuje působení inzulínu, 
potlačuje postprandiální sekreci glukagonu a oddaluje vyprazdňování žaludku (Lutz TA., 
2006). Po příjmu živin se amylin uvolňuje velmi rychle do krevního řečiště, vrcholné 
koncentrace dosáhne během 60 minut a zvýšené hladiny přetrvávají až po dobu 4 hodin (Koda 
JE. et al., 1992). Výzkum anorektického působení amylinu zahrnuje řadu studií popisujících 
akutní i chronické snížení příjmu potravy u hlodavců i lidí (Lutz TA. et al., 1995; Lutz TA. et 
al., 2001; Arnelo U. et al., 1996; Chapman I. et al., 2005). Intravenózní podání amylinu 
snižuje velikost porcí a oddaluje konzumaci prvního jídla u hlodavců (Lutz TA. et al., 1995), 
zatímco kontinuální subkutánní podávání amylinu snižuje preferenci chutného jídla (s 
vysokým obsahem tuku a jednoduchých sacharidů) (Mark C. et al., 2006). Dlouhodobé 
infuzní podávání amylinu navozuje na dávce závislou redukci příjmu potravy prostřednictvím 
snížením velikosti i frekvencí porcí jídla (Arnelo U. et al., 1996). Výrazně zvýšené 
plasmatické hladiny amylinu byly zaznamenány u pacientů s těžkou kachexií v důsledku 
karcinomu pankreatu (Permert J. et al., 1994), což potvrzuje důležitou roli amylinu v regulaci 
energetické homeostázy a tělesné hmotnosti (Karra E. & Batterham RL., 2010). Bohužel 
neexistují žádná data o možných změnách hladin amylinu po zanechání kouření. 
 
Vliv farmakoterapie léčby závislosti na tabáku 
Poznatky z Cochrane Database of Systematic Reviews naznačují, že všechny léky léčby 
závislosti na tabáku první linie (tj. náhradní terapie nikotinem, vareniklin a bupropion) působí 
jako prevence váhového přírůstku po zanechání kouření, avšak jejich efektivita se liší (Farley 
AC. et al., 2012). Na druhé straně prolongované užití nikotinu formou náplastí může 
krátkodobě pomoci k redukci váhového přírůstku. Prodloužená léčba zvýšila adherenci 
k používání nikotinových náplastí, což vedlo ke sníženému přírůstku hmotnosti (Schnoll RA. 
et al., 2012). Další podrobnosti lze nalézt v podkapitole věnované prevenci váhového 
přírůstku po zanechání kouření (1.7.2). 
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Role obav z váhového přírůstku po zanechání kouření 
Ačkoliv naprostá většina dospělých denních kuřáků udává, že by raději nekouřili, pokus 
přestat kouřit skutečně podnikne jen polovina z nich a pouze 5 % pokusů o zanechání kouření 
bez odborné pomoci je úspěšných v dlouhodobé abstinenci (Hughes JR. et al., 2004). Kuřáci, 
kteří udávají návrat ke kouření, pokud se dostaví váhový přírůstek po zanechání kouření, 
bývají klasifikováni jako kuřáci obávající se váhového přírůstku (Copeland AL. et al., 2015, 
Tuovinen EL. et al., 2015, Clark MM. et al., 2004). Obavy z hmotnostního přírůstku mohou 
hrát významnou roli v malém počtu odvykajících kuřáků (Rodin JR. et al., 1987). Bylo 
zjištěno, že až 84 % kuřáků není ochotno akceptovat hmotnostní přírůstek větší než 5 kg a až 
28 % z nich by neakceptovalo žádný váhový přírůstek (Tønnesen P. et al., 1999). Cooper a 
kolegové popsali, že obavy z přírůstku po vynechání užívání tabáku odrazují až polovinu žen-
kuřaček a až čtvrtinu mužů-kuřáků od pokusů přestat kouřit (Cooper TV. et al., 2006). 
Obavy z váhového přírůstku po zanechání kouření se vyskytují častěji u žen (Pomerleau CS. 
et al., 2001; Levine MD. et al., 2001; Pirie PL. et al., 1991; Meyers AW. et al., 1997; Clark 
MM. et al., 2006; Sorensen G. & Pechacek TF., 1987) a dle některých studií i u těch, kteří 
jsou obézní (Levine MD. et al., 2013). Jiné zdroje ale v  názorech na vztah aktuální hmotnosti 
a obav z váhového přírůstku po přerušení kouření nejsou jednotné (Meyers AW. et al., 1997; 
Pomerleau CS. et al., 2001). Obavy byly také asociovány s častějším dodržováním diety 
(Meyers AW et al., 1997), vysokou mírou závislosti na nikotinu (Jeffery RW. et al., 2000, 
Pomerleau CS. et al., 2001) a vysokou spotřebou cigaret (Pomerleau CS. et al., 2001). 
Nedávné publikace prokázaly vysokou prevalenci kuřáků s těmito obavami, přičemž 
v populaci USA je výskyt kuřaček s obavami vyšší než u kuřáků mužů (Clark MM. et al., 
2006) a byla potvrzena jejich vysoká četnost u bílých i hispánských kuřáků (Landrau-Cribbs 
E. et al., 2015). Ve Velké Británii výzkumníci potvrdili, že ženy ze znevýhodněných komunit 
považují váhový přírůstek po zanechání kouření za bariéru v odvykání kouření (Memon A. et 
al., 2016). Francouzské kuřačky označily obavy z váhového přírůstku po přerušení užívání 
tabáku za hlavní znepokojující faktor týkající se odvykání kouření, zatímco pro kuřáky 
mužského pohlaví jsou více znepokojující abstinenční příznaky, váhového přírůstku se 
obávají až ve druhé řadě (Aubin HJ. et al., 2009). Ve finské populaci byly tyto obavy 
asociovány s ženským pohlavím (Luostarinen M. et al., 2013) a s nízkou sebedůvěrou 
v úspěšnost odvykání kouření (Tuovinen EL. et al., 2015). 
Z hlediska výskytu v různých zemích se 38 % žen-kuřaček a 23 % mužů-kuřáků v USA a 
Kanadě obává váhového přírůstku po zanechání kouření. Ve Velké Británii má tyto obavy 39 
% žen-kuřaček a 28 % mužů-kuřáků, zatímco v Austrálii pouze 32 % kuřaček a 25 % kuřáků 
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(Shang C. et. al., 2015). Podobně jako v amerických studiích, rozdíly ve výskytu obav 
z váhového přírůstku po zanechání kouření jsou pohlavně vázané v různých populacích. 
Vnímání kouření jako strategie ke kontrole nebo snížení hmotnosti bylo popsáno u 
adolescentů (Camp DE. et al., 1993), a to zejména u adolescentních dívek (French SA. et al., 
1994), mladších dospělých (Wee CC. et al., 2001) a kuřáků, kteří přibrali během minulého 
pokusu o zanechání kouření (Weekley CK. et al., 1992, Veldheer S. et al., 2014). Efekt 
užívání tabáku na kontrolu hmotnosti byl potvrzen i dalšími autory (Borrelli B. & 
Mermelstein R., 1998) a povědomí o těchto vlivech může vést až k iniciaci kouření nebo jeho 
pokračování (Borrelli B. & Mermelstein R., 1998; Marcus BH. et al., 1999). Obavy 
z váhového přírůstku spjaté s odvykáním mohou vést ke ztrátě motivace (Rodin JR. et al., 
1987) a byly publikovány i práce popisující nižší úspěšnost v léčbě závislosti na tabáku 
(Filozof C. et al., 2004). Práce popisují, že přítomnost obav může představovat důležitou 
bariéru k úspěšnému zanechání kouření (Jeffery RW. et al., 2000; Rodin JR. et al., 1987). 
Avšak výzkumy jsou inkonzistentní ve zjištění, zda obavy z váhového přírůstku po zanechání 
kouření nebo váhový přírůstek samotný skutečně vede k relapsu. Některé studie nepopsaly 
žádnou souvislost nebo pouze u jedného pohlaví (Borrelli B. et al., 2012; Zhou X. et al., 
2009), zatímco další popisují asociaci aktuálního váhového přírůstku nebo obav z něj se 
zvýšenou mírou relapsu (Meyers AW. et al., 1997; Clark MM. et al., 2006; Pisinger C. & 
Jorgensen T., 2007) nebo naopak nižším rizikem relapsu (Hall SM. et al., 1986; Killen JD. et 
al., 1996). Metodologické rozdíly činí formulace závěrů studií problematickými. Obavy byly 
ve dvou studiích intervenovány formou kognitivně-behaviorální terapie (Perkins KA. et al., 
2001; Levine MD. et al., 2010), nicméně metaanalýza obou ukázala, že intervence směřující 
k potlačení těchto obav nezvyšuje úspěšnost odvykání kouření (Farley AC. et al., 2012). 
V klinické praxi se doporučuje informovat adekvátně, ale speciální léčba k řešení obav 
nepomáhá (Aveyard P. et al., 2012). 
 
Další vlivy 
Po zanechání kouření byl popsán zvýšený energetický příjem (Filozof C. et al., 2004; Perkins 
KA. et al., 1992) a zvýšená konzumace chutných potravin, zejména sladkostí nebo potravin 
s vysokým obsahem jednoduchých sacharidů a tuků (Hughes JR. et al., 1991; Hall SM. et al., 
1989), přičemž energetický příjem po zanechání kouření může být zvýšen i v důsledku 
absence ostatních složek tabákového kouře kromě nikotinu (Chiolero A. et al., 2007). Zvýšení 
aktivity lipoproteinové lipázy se v publikacích uvádí opakovaně (Filozof C. et al., 2004; 
Ukkola O. et al., 2001; Carney RM. & Goldberg AP., 1984; Ferrara CM. et al., 2001; Rodin 
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JR. et al., 1987). Na regulaci příjmu potravy se podílejí i biogenní aminy (např. noradrenalin a 
dopamin), které také mohou hrát roli ve zvýšení hmotnosti během léčby závislosti na tabáku 
(Filozof C. et al., 2004). Podle jiných názorů je pravděpodobnější příčinou váhového 
přírůstku po zanechání kouření častější odměňování se jídlem (Lerman C. et al., 2004; Hall 
SM. et al., 1989). Jiné práce připisují změnám v metabolickém obratu méně významnou roli 
(Perkins KA. et al., 1989). 
Dalšími složkami v rámci komplexního vlivu je eliminace suprese chuti k jídlu v důsledku 
absence nikotinu (Jo YH. et al., 2002), zlepšení chuti a čichu (Komiyama M. et al., 2013), 
naučené manuálně-orální mechanizmy (= touha „mít něco v puse“) (Komiyama M. et al., 
2013) a zlepšení slizniční mikrocirkulace žaludku (Komiyama M. et al., 2013). 
Výzkumy naznačují, že hlad zvyšuje nutkání kouřit (Cheskin LJ. et al., 2005; Leeman RF. et 
al., 2010). Zvýšení chuti k jídlu je abstinenčním příznakem (Hughes JR. & Hatsukami D., 
1986) a kuřáci se zvýšenou chutí k jídlu přibývají po zanechání kouření více (John U. et al., 
2006).  
 
1. 4 Kouření a bariatrická chirurgie 
 
Vliv užívání tabáku na redukci hmotnosti po bariatrickém výkonu 
V dostupné literatuře byly studovány vzájemné vztahy kouření a bariatrických výkonů hned 
v několika rovinách. Jedním z aspektů je vliv kouření na míru váhové redukce po 
bariatrickém výkonu. Dostupná data uvádějí nejednotné výsledky: kouření pravděpodobně 
neovlivňuje míru váhového úbytku pacientů po Roux-en-Y bypassu (Mitchell JE. et al., 2016; 
Parri A. et al., 2015), po laparoskopické adjustabilní gastrické bandáži (Mitchell JE. et al., 
2016) a ani po laparoskopické sleeve gastrektomii (Moser F. et al., 2016). Rozporuplné 
výsledky uvádí Adams et al. – od mírně prospěšného vlivu kouření na relativní pokles 
nadměrné tělesné hmotnosti po bariatrickém výkonu až po mírně negativní vliv (Adams ST. 
et al., 2013). Existují i práce popisující větší úbytek hmotnosti po bariatrických výkonech u 
kuřáků, a zejména v dlouhodobém časovém horizontu u pacientů po Roux-en-Y gastrickém 
bypassu (Wood GC. et al., 2016) anebo po Roux-en-Y gastrickém bypassu nebo 
laparoskopické adjustabilní gastrické bandáži (Courcourlas AP. et al., 2015). 
Efekt zanechání kouření v pooperačním období na váhovou redukci po bariatrickém výkonu 
byl posuzován pouze v 1 studii (Moser F. et al., 2016). V této studii bylo sledováno 184 




nekouřilo 20. Zanechání kouření v pooperačním období neovlivnilo váhovou redukci po 
výkonu. 
 
Vliv kouření na mortalitu po bariatrickém výkonu 
Dostupná literatura naznačuje, že kouření pravděpodobně neovlivňuje mortalitu bariatrických 
pacientů. Retrospektivní studie velkých sestav pacientů zvýšení mortality u uživatelů tabáku 
ve srovnání s nekuřáky nepotvrdily (Macias CA. et al., 2013; Benotti P. et al., 2014; Khan 
MA. et al., 2013), a to ani v dlouhodobém horizontu (Diniz MF. et al., 2013). Na druhé straně 
jiná studie popsala kouření jako jednu ze součástí prediktivního modelu celkové mortality 
spolu s věkem, pohlavím a přítomností diabetu (Padwal RS. et al., 2013). 
 
Vliv kouření na morbiditu po bariatrickém výkonu 
Závislost morbidity pacientů po bariatrických výkonech na kouření byla studována v několika 
publikacích, která ale poskytují nejednotná data. Zvýšení výskytu závažných komplikací život 
ohrožujících a/nebo spojených s dlouhodobými následky) v prvních 30 dnech po výkonu bylo 
opakovaně zdokumentováno (Finks JF. et al., 2011; Haskins IN. et al., 2014; Aminian A. et 
al., 2016). Po laparoskopických výkonech u kuřáků byly popisovány následující komplikace: 
zvýšená incidence prolongované intubace, reintubace, sepse, šoku a prodloužení délky 
hospitalizace, u otevřených výkonů to byly významně častější orgánové infekce, 
prolongovaná intubace, reintubace a prodloužení délky hospitalizace (Haskins IN. et al., 
2014). Naopak studie Sethiho a kol. významný rozdíl ve výskytu pooperačních komplikací v 
prvních 30 dnech po laparoskopické sleeve gastrektomii mezi kuřáky a nekuřáky nezjistila 
(Sethi M. et al., 2015) a k podobnému závěru dospěli i další autoři (Grotenhuis B. et al., 2012; 
Salihoglu Z. et al., 2013). Kouření nebylo asociováno s častější hospitalizací na jednotkách 
intenzivní péče po výkonu (Salihoglu Z. et al., 2013); data týkající se nutnosti rehospitalizace 
jsou kontroverzní a popisují jak častější rehospitalizace u kuřáků (Ramamoorthy R. et al., 
2015), tak stejnou četnost u kuřáků i nekuřáků (Morgan DJR. et al., 2016). Kouření však bylo 
potvrzeno jako významný prognostický faktor respiračních anesteziologických komplikací 
(Morgan DJR. et al., 2016), popsáno bylo i zvýšené riziko neplánované intubace po 
bariatrických výkonech (Morgan DJR. et al., 2016), častější akutní respirační selhání 
(Massomi H. et al., 2013) a zvýšená incidence pooperační pneumonie (Gupta PK. et al., 
2012). Asociace častějšího výskytu infarktu myokardu po bariatrickém výkonu u uživatelů 




tromboembolické nemoci je kouření častěji považováno za predominantní rizikový faktor 
(Villagrán R. et al., 2016; Salinas J. et al., 2014; Steele KE. et al., 2011), ačkoliv jedna studie 
nenalezla rozdíl ve výskytu tromboembolické nemoci v závislosti na kuřáckém statusu 
(Talishinskiy T. et al., 2016). 
Užívání tabáku může dále ovlivňovat i výskyt komplikací v oblasti operační rány. Bylo 
popsáno zvýšené riziko zpomaleného hojení operačních ran u kuřáků (Parvizi D. et al., 2015), 
a to i v přehledové studii (Pluvy I. et al., 2015), dále častější kožní nekrózy (Pluvy I. et al., 
2015) a infekce rány (Abdemur A. et al., 2015). Kouření je považováno za rizikový faktor pro 
dehiscenci po abdominoplastice (Tambasco D. et al., 2015). Literatura dále uvádí zvýšené 
riziko neuskřinutých hernií v operační ráně (Abdemur A. et al., 2015) a vyšší riziko 
marginálních ulcerací (Abdemur A. et al., 2015; Bennett J. et al., 2015; Coblijn UK. et al., 
2014). Z hlediska výskytu dalších komplikací kouření nebylo asociováno se zvýšeným 
rizikem gastrojejunální striktury po bypassu žaludku (Hannosh V. et al., 2011; Vanga R. et 
al., 2012). Naopak, kuřáci mají vyšší riziko obstrukce trávícícho traktu (Abdemur A. et al., 
2015), nicméně leak z gastrointestinálního traktu (Maasomi H. et al., 2011) a ani výskyt hernií 
břišní stěny (Coblijn UK. et al., 2016; De Castro S. et al., 2014) nebyl kouřením ovlivněn. 
Užívání tabáku je nezávisle asociováno s alespoň jedním parametrem sníženého výkonu v 
šestiminutovém testu chůzí (King WC. et al., 2012). Zajímavostí je asociace kouření se 
zvýšenou pravděpodobností chronického užívání opiátů po bariatrickém výkonu (Raebel MA. 
et al., 2014) a v jiné studii byla navíc potvrzena tendence kuřáků ke zvýšené spotřebě opioidů 
po výkonu (Weingarten TN. et al., 2011). Nezávislá asociace kouření se zvýšenou 
pravděpodobností nadměrného užívání alkoholu po bariatrickém výkonu byla také potvrzena 
(King WC. et al., 2012). Kouřící kandidáti bariatrických výkonů vykazovali nižší míru 
sebeovládání a více anxiosní temperament ve srovnání s nekuřáky (Mombach KD. et al., 
2016). 
 
Vliv bariatrických výkonů na kuřácký status pacientů 
Studie zabývající se vlivem bariatrického výkonu na kouření pacientů žádný rozdíl nenalezly 
(Lent MR. et al., 2013; Conason A. et al., 2013; Maniscalco M. et al., 2015; De Giuseppe R. 
et al., 2015). Lze tedy konstatovat, že tento operační výkon pravděpodobně nepředstavuje 






1.5 Kouření a metabolický syndrom 
 
1.5.1 Definice metabolického syndromu 
Metabolický (Reavenův) syndrom je souborem rizikových faktorů, které se často vyskytují 
společně, vznikají na podkladě inzulínové rezistence a souvisí s významně zvýšeným rizikem 
výskytu kardiovaskulárních nemocí, diabetu mellitu, některých nádorových onemocnění a 
dalších nemocí (Svobodová Š. & Topolčan O., 2012). Harmonizovaná definice z roku 2009 
požaduje výskyt alespoň tří z pěti rizikových faktorů (Alberti KG. et al., 2009): glykémie na 
lačno > 5,6 mmol/l (nebo diabetes mellitus), krevní tlak > 130/> 85 (nebo specifická léčba), 
HDL-cholesterol < 1,0 mmol/l (muži)/< 1,3 mmol/l (ženy) (nebo specifická léčba), 
triglyceridy > 1,7 mmol/l (nebo specifická léčba) a obvod pasu > 102 cm (muži)/ > 88 cm 
(ženy), přičemž abdominální obezita (na rozdíl od předchozí definice) není nezbytnou 
podmínkou. 
Kuřáci mají vyšší riziko metabolického syndromu ve srovnání s nekuřáky a bývalými kuřáky 
(Berlin I. et al., 2012). Vybrané součásti metabolické syndromu v souvislosti s užíváním 
tabáku budou probrány níže. 
 
1.5.2 Kouření a hypertenze 
Hypertenze je definována jako zvýšení systolického krevního tlaku ≥ 140 mm Hg a/nebo 
diastolického krevního tlaku ≥ 90 mm Hg. Klasifikace je stejná pro mladé osoby, osoby 
středního věku i starší osoby (Filipovský J. et al., 2014). Kouření a hypertenze patří mezi 
nejvýznamnější kardiovaskulární preventabilní rizikové faktory. 
Účinky kouření na krevní tlak lze z časového hlediska rozdělit na akutní a dlouhodobé. 
Akutně nastává po vykouření cigarety bezprostřední vzestup krevního tlaku, tepové frekvence 
a kontraktility myokardu, a to vše v důsledku aktivace sympatiku, ke kterému dochází v 
důsledku sympatomimetického působení nikotinu (Omvik P., 1996). K ovlivnění krevního 
tlaku a tepové frekvence dochází s odstupem asi 1-2 minut po užití tabáku, kdy se zároveň 
zvyšuje se spotřeba kyslíku a tyto hemodynamické účinky přetrvávají minimálně 30 minut 
(Cellina GU. et al., 1975; Hering D. et al., 2010; Narkiewicz K. et al., 1998). Současně bylo 
popsáno zvýšení plazmatických hladin ACTH, kortizolu, aldosteronu a katecholaminů (Baer 
L. et al. 1985). K nejvyššímu vzestupu krevního tlaku dochází po vykouření první ranní 
cigarety a přechodná elevace krevního tlaku může činit až 20 mmHg (Groppelli A. et al., 
1992). To znamená, že pokud je krevní tlak měřen po 30 a více minutách od vykouření 
poslední cigarety, výsledky mohou být falešně nízké (Cífková R. et al., 2013). Pokles tlaku 
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v periferních tepnách nastává za 15-30 minut po poslední cigaretě, v aortě však přetrvává 
vyšší hodnota tlaku déle (Kannel WB., 1977; Mahmud A. et al., 2003). Navíc užívání tabáku 
formou cigaret navozuje u pacientů s koronární aterosklerózou vazokonstrikci (Winniford 
MD. et al., 1986). Kouření také negativně ovlivňuje vazomotorické funkce endotelu 
v důsledku ovlivnění PAR-1 (Lang NN. et al., 2008), a tedy i na endotelu závislou 
vazodilataci koronárních tepen a snižuje koronární rezervu (Barua RS. et al., 2001; 
Celermajer DS. et al., 1993; Sumida H. et al. 1998). 
Při chronickém kouření dochází vlivem užívání tabáku k poškození cévní stěny, 
pravděpodobně i ke zvýšení syntézy prostacyklinu a zvýšené interakci mezi aktivovanými 
trombocyty a cévní stěnou (Nowak J. et al., 1987). Následkem výše uvedených faktorů 
dochází k poklesu elasticity aorty (Stefanidis C. et al., 1997) a toto zvýšení tepenné tuhosti 
(Mahmud A. et al., 2003) u kuřáků může přetrvávat až 10 let po přerušení kouření (Jatoi NA. 
et al., 2007). Užívání tabáku dále zvyšuje tloušťku tepenné stěny karotické tepny (Howard G. 
et al., 1994). 
Během 24hodinové monitorace krevního tlaku byly prokázány vyšší hodnoty u kuřáků 
v dopoledních hodinách ve srovnání s nekuřáky (Mann SJ. et al., 1991; Narkiewicz K et al., 
1995), i když hodnoty krevního tlaku během ambulantního měření v ordinaci bývají u kuřáků 
a nekuřáků prakticky identické (Mann SJ et al., 1991; Narkiewicz K. et al., 1995; Verberk 
WJ. et al., 2008). Při současném pití kávy dochází u kuřáků k další elevaci krevního tlaku až o 
6 mmHg (Narkiewicz K. et al., 1995) a bylo popsáno, že osoby s maskovanou hypertenzí 
častěji kouří (Verberk WJ. et al., 2008). 
Epidemiologické studie sledující krevní tlak v závislosti na kuřáckém statusu nejsou jednotné. 
Některé z nich popisují nižší hodnoty krevního tlaku u kuřáků ve srovnání s nekuřáky 
(Berglund G. & Wilhelmsen L., 1975) a po desetiletí se tradovalo, že kuřáci mají nižší 
hodnoty než nekuřáci (Green MS. et al., 1986). Reálné rozdíly u kuřáků a nekuřáků však byly 
velmi malé (Poulter NR., 2002) a navíc byly současně spojeny s nižší tělesnou hmotností 
(Perkins KA. et al., 1989). Jakmile jsou výsledky studií adjustovány na věk a BMI, rozdíly 
obvykle mizí. Data týkající se prevalence hypertenze u bývalých kuřáků nejsou jednotná. 
Některé práce uvádí zvýšení krevního tlaku po zanechání kouření (Seltzer CC., 1974; Savdie 
E. et al., 1984; Halimi JM. et al., 2002; Onat A. et al., 2009; Jazon E. et al., 2004), jiné 
zvýšení tlaku nepopisují (Gordon T. et al., 1975; Green MS. & Harari G., 1995) nebo popisují 





1.5.3 Kouření a diabetes mellitus 
Diabetes mellitus lze definovat jako poruchu intermediárního metabolizmu způsobenou 
v naprosté většině případů dvěma mechanismy: v případě DM 1. typu se jedná o 
nedostatečnou sekreci inzulinu v β buňkách Langerhansových ostrůvku pankreatu, zatímco až 
10 x častější DM 2. typu je způsoben nedostatečným působením inzulinu ve tkáních, tj. 
inzulinovou rezistencí (Rosolová H., 2013). Ve snaze kompenzovat inzulinovou rezistenci se 
zvyšuje sekrece inzulinu, která vede k postupnému vyčerpání β buněk pankreatu a vzniká 
nejdříve relativní a postupně i absolutní nedostatek inzulinu. Genetická predispozice k IR byla 
zjištěna až u 25 % bílé populace a její kombinace s nevhodným životním stylem (nedostatek 
pohybu, kouření, přejídání se) vede k rozvoji metabolického syndromu. 
Prevalence kouření je mezi diabetiky srovnatelná s obecnou populací (Ford ES. et al., 2004), 
nicméně vyšší prevalence byla prokázána u diabetiků mladších 20 let (tj. DM 1. typu) (Mays 
D. et al., 2012). Aktivní kouření zvyšuje incidenci a prevalenci DM 2. typu (Berlin I., 2008; 
Willi C. et al., 2007; Yeh HC. et al., 2010; Luo J. et al., 2012), riziko vzniku je až o 44 % 
větší ve srovnání s nekuřáky (Willi C. et al., 2007) a roste s intenzitou kouření (Willi C. et al., 
2007). Nárůst rizika byl potvrzen i pro pasivní kouření (Houston TK. et al., 2006; Kowall B. 
et al., 2010). Existují důkazy, že kuřáci mají častěji hyperinzulinémii a jsou více 
inzulinorezistentní ve srovnání s nekuřáky (Attvall S. et al., 1993; Cho NH. et al., 2009; 
Eliasson B., Attvall S. et al., 1997; Eliasson B., Mero N. et al., 1997; Facchini FS. et al., 
1992; Hautanen A. & Adlercreutz H., 1993; Kong C. et al., 2001; Reaven GM., 1988; Reaven 
GM. & Tsao PS., 2003; Rosolová H., 2000) a nárůst IR je přímo závislý na počtu 
vykouřených cigaret (Targher G. et al., 1997). I když užívání tabáku v mnoha studiích zvyšuje 
IR, ne všichni kuřáci jsou inzulinorezistentní (Facchini FS. et al., 1992). Studie IRAS 
neprokázala souvislost mezi aktivním kouřením a IR, ale pouze mezi pasivním kouřením a IR 
(Henkin L. et al., 1999). Výsledky většiny prací se však shodně vedou k závěru, že kouření 
má za následek vznik IR. Dále máme k dispozici i data, která neprokázala vyšší plazmatické 
koncentrace inzulinu u kuřáků ve srovnání s nekuřáky (Wareham NJ. et al., 1996). Bylo 
prokázáno, že kouření zvyšuje glykémii nalačno (Beziaud F. et al., 2004), bezprostřední 
zvýšení glykémie a inzulinémie bylo prokázáno i během zátěžového orálního glukózového 
tolerančního testu. Nekuřáci mají ve srovnání s kuřáky významně nižší hodnoty HbA1c (Kar 
D. et al., 2016). Kouření jednoznačně zvyšuje riziko makrovaskulárních i mikrovaskulárních 
komplikací u diabetiků i celkové mortality, a to až o 80 % (Nelson KM. et al., 2010). 
Nejčastější příčinou úmrtí pacientů s diabetem jsou kardiovaskulární nemoci, zejména 




Po zanechání kouření se inzulinová senzitivita zlepšuje (Assali AR. et al., 1999), nicméně 
přerušení kouření může mít dočasný negativní vliv na kontrolu glykémie (Soulimane S. et al., 
2014). 2 průřezové (Will JC. et al., 2001; Wannamethee SG. et al., 2001) a 6 prospektivních 
studií (Wannamethee SG. et al., 2001; Yeh HC. et al., 2010; Davey Smith G. et al, 2005; Hur 
NW. et al., 2007; Luo J. et al., 2012; Oba S. et al., 2012) prokázalo, že riziko rozvoje DM je o 
14-54 % vyšší prvních pár let po zanechání kouření a k hodnotám nekuřáků klesá za 5-12 let 
(Lycett D. et al., 2015). Toto riziko je nižší u kuřáků menšího počtu cigaret (Luo J. et al., 
2012; Oba S. et al., 2012) a je v některých studiích (Wannamethee SG. et al., 2001; Yeh 
HC.et al., 2010; Hur NW. et al., 2007) ale ne ve všech (Oba S. et al., 2012) – vysvětleno 
přírůstkem hmotnosti po zanechání kouření. Hodnoty HbA1c stoupají časně po zanechání 
kouření (Lycett D. et al., 2015), nicméně metaanalýza neprokázala statisticky významný 
rozdíl v koncentracích HbA1c mezi bývalými kuřáky a těmi, kdo v kouření pokračovali (Kar 
D. et al., 2016). Hodnoty HbA1c postupně klesají s dobou abstinence a s kuřáky jsou 
srovnatelné za 3 roky po zanechání kouření (Lycett D. et al., 2015), jiné práce udávají periodu 
10 let (Kar D. et al., 2016). 
V každém případě ale přírůstek hmotnosti nezmenšuje podstatný kardiovaskulární benefit ze 
zanechání kouření (Clair C. et al., 2013). V období po zanechání kouření je vzhledem k výše 
uvedeným změnám vhodná častější monitorace diabetu a eventuální úprava terapie (Rosolová 
H., 2013). 
 
1. 6 Kouření a poruchy příjmu potravy 
V recentní metaanalýze bylo prokázáno, že prevalence celoživotního kouření je vyšší u 
pacientů s mentální bulimií a psychogenním přejídáním ve srovnání se zdravou populací. 
Podíl kuřáků mezi pacienty s mentální anorexií je srovnatelný s obecnou populací (Solmi M. 
et al., 2016). Byly popsány případy relapsů mentální anorexie během léčby závislosti na 
tabáku (Simioni N. & Cottencin O., 2015), proto je vhodné u pacientů s výše uvedenou 
anamnézou tuto léčbu individualizovat.   
 
1. 7 Prevence váhového přírůstku po zanechání kouření 
Bylo opakovaně potvrzeno, že benefity zanechání kouření výrazně vyváží rizika spojené 
s váhovým přírůstkem po zanechání kouření (Aveyard P. et al., 2012). Metaanalýza 
kohortových studií demonstrovala, že pokud by u odvykajícího kuřáka s původním BMI>22 
došlo ke zvýšení BMI o 2,5 kg/m2, vedlo by takové zvýšení hmotnosti ke zvýšení mortality o 
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14 % (Prospective Studies Collaboration et al., 2009), zatímco pokračování kouření by 
mortalitu zvýšilo o 100 % (Doll R. et al., 2004). Nižší riziko mortality bývalých kuřáků 
s nadváhou nebo obezitou ve srovnání s kuřáky s normální hmotností bylo potvrzeno i 
v nedávno publikované práci (Siahpush M. et al., 2014). 
Bylo však prokázáno, že zanechání kouření může u některých jedinců vést k váhovému 
přírůstku, který snižuje benefity odvykání. Může být spjato s klinicky významnými změnami, 
jakými jsou rozvoj obezity nebo diabetu (Bush T. et al., 2016), který může být částečně, ne 
však úplně vysvětlen váhovým přírůstkem (Davey Smith G. et al., 2005; Yeh HC. et al., 
2010). Právě z těchto důvodů bylo věnováno značné úsilí hledání možností prevence této 
hmotnostní změny. 
 
1.7.1 Prediktory váhového přírůstku po zanechání kouření 
V klinické praxi by bylo žádoucí mít k dispozici prediktor zvýšeného rizika velkého váhového 
přírůstku, aby bylo možné intervenovat dříve, než se nežádoucí změna hmotnosti dostaví. 
V systematickém přehledu Frooma a kolegů byla jako nejkonzistentnější faktor asociovaný 
s hmotnostním přírůstkem identifikována míra závislosti na cigaretách, přičemž méně závislí 
kuřáci přibývají méně (Froom P. et al., 1998; Chiolero A. et al., 2007; Prod’hom S. et al., 
2013) a naopak, silní kuřáci s větší spotřebou cigaret přibývají více (Chiolero A. et al., 2008). 
S mírou závislosti úzce souvisí i spotřeba cigaret – více závislí kuřáci kouří více. V průřezové 
studii 17 tisíců Švýcarů bylo riziko obezity dvojnásobné pro ty, co vykouřili více než 20 
cigaret denně v porovnání s kuřáky užívajícími méně než 9 cigaret denně (Chiolero A. et al., 
2007). 
Dále bylo zjištěno, že pacienti odvykající ve vyšším věku přibývají méně ve srovnání 
s mladšími pacienty (Froom P. et al., 1998), k dispozici jsou ale i studie popisující přesný 
opak, tj. zvýšené riziko váhového přírůstku u starších pacientů (Prod’hom S. et al., 2013). 
Data týkající se pohlavních rozdílů v hmotnostních přírůstcích jsou nejednotná, některá 
popisují větší přírůstky u mužů (Prod’hom S. et al., 2013), nicméně i kdyby byly tyto 
přírůstky podobné, na váze přibývá větší procento žen než mužů (Froom P. et al., 1998). Tyto 
charakteristiky nicméně nejsou schopné identifikovat kuřáka v riziku velkého váhového 
přírůstku po zanechání kouření, takže je v klinické praxi nelze použít pro cílené intervence 
určité skupiny pacientů (Aveyard P. et al., 2012). 
Velký váhový přírůstek při minulém pokusu o zanechání kouření se jeví být nejsilnějším 
prediktorem, ačkoliv nemáme k dispozici dostatek dat (Hall SM et al., 1986). V přehledovém 
článku britských autorů bylo doporučeno intervenovat u každého odvykajícího pacienta 
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s váhovým přírůstkem větším než 1 kg/měsíc, nicméně toto doporučení nevychází ze studií, 
ale ze „selského rozumu“ (Aveyard P. et al., 2012). 
 
1.7.2 Možnosti prevence váhového přírůstku po zanechání kouření 
Zatím nejcelistvější pojetí dostupných možností prevence je shrnuto v Cochrane database of 
Systematic Reviews (Farley AC. et al., 2012). 
 
Farmakologické intervence 
Logicky se nabízí otázka, jak účinnou prevenci představují léky první linie léčby závislosti na 
tabáku (tj. náhradní terapie nikotinem, vareniklin a bupropion). Bylo prokázáno, že všechny 
tyto léky snižují hmotnostní přírůstek o 0,5 – 1 kg (Farley AC. et al., 2012), avšak data nejsou 
dostatečná pro vyhodnocení, zda jejich typický, 2 až 3 měsíce trvající hmotnostní efekt je 
zároveň trvalý (Aveyard P. et al., 2012). Práce Farleye a kolegů neprokázala snížení 
hmotnostního přírůstku po 6 a ani 12 měsících (Farley AC. et al., 2012). 
3 studie srovnávaly efekt bupropionu a vareniklinu: zatímco pacienti užívající bupropion měli 
na konci léčby o něco menší nárůst hmotnosti než ti, kteří užívali vareniklin (Gonzales D. et 
al., 2006; Jorenby DE. et al., 2006; Nides M. et al., 2006), rozdíly po 6 či 12 měsíců od 
zanechání kouření nebyly pozorovány (Farley AC. et al., 2012). Přímé srovnání neprokázalo 
ani významný rozdíl v hmotnostním přírůstku mezi vareniklinem a NTN po roce abstinence 
(Farley AC. et al., 2012). 
Data z observačních studií prokázala, že dlouhodobé užívání NTN (tj. delší než 1 rok) je 
spojeno s o několik kilogramů nižším hmotnostním přírůstkem ve srovnání s krátkodobým 
užitím (Sutherland G. et al., 1992; Hajek P. et al, 1988; Hughes JR. et al., 1991), nicméně dle 
Cochrane Review neexistují jednoznačné důkazy o efektivitě NTN v prevenci váhového 
přírůstku při 12 měsíců trvající abstinenci (Farley AC. et al., 2012). Na druhé straně může 
dlouhodobé užívání NTN vést ke glukózové intoleranci nebo nežádoucím změnám 
v lipidovém metabolismu (Aveyard P. et al., 2012). Data však nejsou konzistentní a opírají se 
zejména o krátkodobé studie a 1 studii případů a kontrol (Morgan TM. et al., 2004; Andersson 
K. & Armer P., 2001; Eliasson B. & Smith U., 1999; Quensel M. et al., 1989; Eliasson B. et 
al., 1997; Eliasson B. et al., 1996). Švédská studie uživatelů snusu (porcovaný tabák) 
nepopsala vyšší prevalenci diabetu, dokonce nalezla lehce nižší incidenci diabetu u bývalých 
kuřáků užívajících porcovaný tabák ve srovnání s bývalými kuřáky, kteří přestali užívat 
jakýkoliv tabák (Eliasson M. et al., 2004). Avšak do doby, než budou k dispozici kvalitní 
randomizované studie s dlouhodobým užíváním NTN, nelze paušálně doporučovat všem 
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kuřákům obávajícím se váhového přírůstku dlouhodobě užívat NTN (Aveyard P. et al., 2012). 
Typ medikace léčby závislosti na tabáku není významným prediktorem změny hmotnosti v 
multivariantní regresní analýze (Yang M. et al., 2013). Kombinační léčba závislosti na tabáku 
je účinnější než užití pouze jedného druhu této medikace (Yang M. et al., 2013). 
Z krátkodobého hlediska se účinnými v prevenci hmotnostního zvýšení u odvykajících kuřáků 
jeví dexfenfluramin, fenylpropanolamin a naltrexon, ne však po 6 či 12 měsících, a zároveň 
žádné z těchto farmak neovlivnilo úspěšnost léčby (Farley AC. et al., 2012). 
Byla testována i novější antiobezitika: sibutramin byl testován v pilotní studii se 6 pacienty, 
kteří po 12 týdnech léčby kombinací sibutramin a vareniklin přibyli 0,2 +/- 1,3 kg (Sood A. et 
al., 2009), nicméně tento lék byl stažen z evropského trhu. Z dalších léků bylo testováno 
užívání kombinace naltrexon/bupropion u odvykajících kuřáků s nadváhou nebo obezitou 
společně s behaviorální terapií, což nebylo spojeno s významným zvýšením hmotnosti po 24 
týdnech abstinence (Wilcox CS. et al., 2010). Užívání této kombinace snížilo váhové 
přírůstky i v další studii (Toll BA. et al., 2008). Lorcaserin vedl v kombinaci s vareniklinem 
k minimalizaci váhového přírůstku a nárůstu obvodu pasu po 12 týdnech léčby (Hurt RT. et 
al, 2016), avšak k dispozici jsou pouze pilotní data. V randomizované placebem kontrolované 
studii norských autorů byla z hlediska možného efektu na zanechání kouření i váhový 
přírůstek po zanechání kouření testována kombinace 20 mg efedrinu společně s 200 mg 
kofeinu 3x denně po dobu 12 týdnů (Nørregaard J. et al., 1996). Preventivní efekt této 
kombinace na zvýšení hmotnosti po 12 týdnech byl potvrzen, nicméně míra abstinence a ani 
abstinenční příznaky ovlivněny nebyly (Nørregaard J. et al., 1996). Možný efekt užívání 
chromu byl naznačen ve studii Parsons a kol., nicméně počet abstinujících účastníků nebyl 
dostatečný k jednoznačnému závěru (Parsons A. et al., 2009). 
 
Dietní intervence 
Bylo prokázáno, že hlad zvyšuje bažení po cigaretě (Cheskin LJ. et al., 2005; Leeman R. et 
al., 2010), jehož pokladem je neurofyziologické spojení mezi nutkáním kouřit a hladem. 
Observační studie popsaly největší riziko relapsu u odvykajících kuřáků s nejmenším 
váhovým přírůstkem (Hall SM. et al., 1986; Killen JD. et al., 1996), ačkoliv data nejsou 
jednotná. Proto mnozí experti i klinici nedoporučovali dietní režim během odvykání kouření. 
Novější randomizovaná studie ukázala, že odvykající kuřáci přijímající nízkokalorickou dietu 
(VLCD) s tekutou náhradou veškerého jídla a energetickým obsahem 1,76 MJ/den vykazovali 
nižší míru hladu (možná z důvodu potlačení hladu navozenou ketózou), nižší míru nutkání 
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kouřit a 60% relativní zvýšení míry abstinence (Danielsson T. et al., 1999), zejména na konci 
léčby, ne však až v takové míře po 12 měsících (Farley AC. et al., 2012). Klinické zkušenosti 
však naznačují, že pouze malá část pacientů je připravena akceptovat výše zmíněnou dietu 
nebo dodržovat dietní režim (Aveyard P. et al., 2012). 
Cochrane Database of Systematic Reviews nalezla 3 klinické studie s dietními programy, ve 
kterých byl stanoven denní energetický příjem a pacienti byli pravidelně kontrolováni 
z hlediska dosažení stanoveného cíle (Farley AC. et al., 2012). Dietní programy v těchto 
studiích byly schopny snížit váhový přírůstek o 2,5 kg po roce úspěšné abstinence (Farley 
AC. et al., 2012). Tento přístup byl efektivní v dosažení váhové redukce u odvykajících 
kuřáků i v nedávno publikovaných pracích (Jolly K. et al., 2011; Jebb SA. et al., 2011). 
Zůstává zde však možnost, že kalorická restrikce sníží míru abstinence, k tomuto tvrzení ale 
nejsou k dispozici jasné důkazy. 
Samotné tzv. weight management programy (tj. programy pro kontrolu hmotnosti) nebyly 
asociovány s redukcí hmotnostního nárůstu na konci léčby, navíc tyto intervence signifikantně 
snížily míru abstinence po 12 měsících od zanechání kouření (Farley AC. et al., 2012). 
Naopak, personalizované programy pro kontrolu hmotnosti snížily míru přírůstku po roce 
nekouření a nebyly asociovány se signifikantním snížením míry abstinence (Farley AC. et al., 
2012). 
Kognitivně-behaviorální terapie ke zmírnění obav z váhového přírůstku nesnížila váhový 
přírůstek, dokonce některá data naznačují, že po 6 měsících se nárůst hmotnosti zvýšil, 
nicméně byl asociována se zvýšenou mírou abstinence po 6 měsících, ne však po 12 měsících 
(Farley AC. et al., 2012). 
 
Pohybové intervence 
V Cochrane Review zabývající se pohybovými intervencemi u odvykajících kuřáků bylo 
nalezeno 20 studií s celkovým počtem 5 870 pacientů (Ussher MH. et al., 2014). Design 
těchto studií se značně lišil a ve 4 pracích byla popsána signifikantně vyšší míra abstinence na 
konci léčby ve skupině fyzicky aktivních kuřáků ve srovnání s kontrolní skupinou (Ussher 
MH. et al., 2014). Dle metaanalýzy týkající se prevence váhového přírůstku u odvykajících 
kuřáků (Farley AC. et al., 2012) bylo 7 studií cíleno primárně na prevenci váhového přírůstku 
po zanechání kouření za současné kognitivně-behaviorální terapie (Marcus BH. et al., 1999; 
Marcus BH et al., 2005; Ussher MH. et al., 2001; Ussher MH. et al., 2003; Ussher MH. et al., 
2007; Bize R. et al., 2010; Cornus J. et al., 2007). Tato metaanalýza nenalezla významnou 
redukci hmotnostního přírůstku na konci léčby závislosti na tabáku, nicméně signifikantní 
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efekt byl prokázán po 12 měsících abstinence se souhrnným odhadem -2,07 kg (95% CI -3,78 
až -0,36) (Farley AC. et al., 2012). 
 
Praktické doporučení 
Je důležité adekvátně informovat kuřáky o pravděpodobném přírůstku hmotnosti po 
zanechání kouření, který se vyskytuje u naprosté většiny odvykajících (Aveyard P. et al., 
2012; Farley AC. et al., 2012; Aubin HJ. et al., 2012; Cairella G. et al., 2007; Klein LC et al., 
2004). Na druhé straně pouze 10 až 20 % z nich přibere více než 10 kg (Aveyard P. et al., 
2012; Aubin HJ. et al., 2012; Swan G. & Carmelli D., 1995). 
Kuřáci by měli být informováni, že kouření je téměř stejně škodlivé jako obezita 3. stupně dle 
WHO (tj. BMI > 40 kg/m2) a že benefity odvykání nejenže výrazně převýší zdravotní rizika 
zvýšení hmotnosti, ale dostaví se navzdory přírůstku (Aveyard P. et al., 2012). 
Starší doporučení nejdříve přestat kouřit a poté redukovat hmotnost může pro některé být 
odůvodněné. Na druhé straně je redukce hmotnosti obtížná a pouze malá část pacientů je 
schopna zhubnout dlouhodobě o 5-10 kg, proto je důležité pravidelné vážení během léčby 
závislosti na tabáku. Pacienty, kteří by přibyli více než 1 kg/měsíc, je na místě podpořit v 
jejich snaze limitovat možný váhový přírůstek předtím, než přiberou výrazně. Je vhodné 
zvážit intervence s pravidelnou supervizí, pohybovým režimem a stanoveným jídelníčkem 
(Aveyard P. et al., 2012). Lékaři dále mohou doporučit prodloužit užívání NTN u pacientů, 
kde by byl váhový přírůstek obzvláště rizikový (nejlépe formou náplastí, které mají nejnižší 
adiktivní potenciál), nicméně tato možnost by měla být rezervována jako terapie druhé linie 















2. HYPOTÉZA A CÍLE PRÁCE 
 
Při koncipování této práce jsme vycházeli z předpokladu, že tělesná hmotnost je ovlivněna 
kuřáckým statusem. Předpokládali jsme také, že po zanechání kouření dojde k váhovému 
přírůstku, přičemž prediktorem většího hmotnostního přírůstku bude silnější závislost na 
tabáku stanovená dle Fagerströmova testu závislosti na cigaretách. Současně jsme 
předpokládali, že bývalí kuřáci budou mít vyšší prevalenci hypertenze po adjustaci na věk a 
BMI, jelikož oba tyto parametry její výskyt výrazně ovlivňují. 
Dále jsme vycházeli z předpokladu, že vlivem kouření dochází ke zvýšení sérových hladin 
GLP-1, GIP a leptinu, což vede ke sníženému příjmu potravy u kuřáků a že tyto hladiny 
budou po přerušení kouření klesat. Také jsme předpokládali, že u odvykajících kuřáků může 
dojít ke změnám hladin i u amylinu, PP a PYY. Dalším naším předpokladem byla vyšší 
prevalence obav z přírůstku na váze po zanechání kouření u žen podstupujících léčbu 
závislosti na tabáku ve srovnání s muži, a že tyto obavy budou mít za následek snížení míry 
abstinence po 12 měsících. 
 
Specifické cíle naší práce byly následující: 
 
• Zkoumat změny hmotnosti po zanechání kouření a také identifikovat možné prediktory 
   váhového přírůstku 
• Zhodnotit prevalenci hypertenze po zanechání kouření, a to po adjustaci na věk a BMI 
• Popsat změny hladin GLP-1, GIP, leptinu, amylinu, PP a PYY po zanechání kouření 
• Zhodnotit prevalenci obav z váhového přírůstku po zanechání kouření v populaci  
  odvykajících kuřáků v České republice a vyhodnotit vliv přítomnosti těchto obav na míru  





3.1 Léčba závislosti na tabáku 
Kuřáci, kteří podstoupili léčbu závislosti na tabáku, byli léčeni v Centru pro závislé na tabáku 
III. interní kliniky – kliniky endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze. Toto 
Centrum používá kombinaci psychobehaviorální intervence a farmakoterapie, tj. evidence-
based léčebné postupy v souladu s doporučenými postupy českými (Králíková E. et al., 2015) 
a mezinárodními (Fiore MC. et al., 2008; Zwar N. et al., 2011; The New Zealand Guidelines 
to Help People Stop Smoking, 2014). Multidisciplinární tým Centra sestává ze zdravotních 
sester a lékařů certifikovaných jako specialisté léčby závislosti na tabáku podle kritérií Mayo 
Clinic Nicotine Dependence Center, Rochester, MN, USA (Hurt RD. et al., 2017).  K. 
Klinický model léčby je „šitý na míru“ potřebám konkrétního pacienta; individualizována je i 
farmakoterapie a liší se v typu zvolené medikace (vareniklin, bupropion nebo NTN), formě 
užité NTN a počtu kontrolních návštěv. Do skupiny léků první linie použitých během léčby 
patří vareniklin, bupropion a/nebo NTN. Zatímco vareniklin a bupropion byly užívány ve 
standardním nebo redukovaném dávkování, NTN byla doporučena buď jako kombinace 
náplastí a orálních forem nikotinu nebo pouze ve formě orální. Dávkování NTN bylo 
upraveno individuálně dle přítomnosti abstinenčních příznaků. Typ a dávka zvolené medikace 
byla vybrána na základě doporučení lékaře a preferencí pacienta. Vstupní skríninková 
návštěva, která zahrnovala úvodní vyšetření, byla pro všechny pacienty stejná. Kromě 
stanovení míry závislosti na cigaretách pomocí Fagerströmova testu závislosti na cigaretách 
(Fagerström K., 2012) a přítomnosti abstinenčních příznaků pomocí Minnesota Withdrawal 
Scale (Hughes JR. & Hatsukami D., 1986), byla zjištěna osobní anamnéza včetně kuřácké a 
proběhlo klinické vyšetření. Před zahájením léčby závislosti na tabáku proběhlo i skríninkové 
vyšetření deprese za použití Beckovy škály depresivních příznaků Beck Depression 
Inventory, (Beck AT. et al., 1996). Během druhé návštěvy byly diskutovány aspekty fyzické a 
psychosociální závislosti na cigaretách, rituály spojené s cigaretami, jejich náhradní řešení, 
proběhlo také orientační seznámení s farmakoterapeutickými možnostmi a stručná intervence 
kontroly tělesné hmotnosti dle mezinárodních doporučení (Fiore MC. et al., 2008). Současně 
byl naplánován den zanechání kouření (den D) a kontrolní návštěva. V závěru tohoto 
klinického kontaktu byl stanoven léčebný režim včetně dávky a druhu farmakoterapie. 
Kontrolní návštěvy trvaly přibližně 30 minut a první z nich následovala za 7 až 14 dnů po dni 
D. Další kontrolní vyšetření byla plánoványa zhurba jednou měsíčně až do třetího měsíce, 
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posléze proběhly u všech pacientů návštěvy po 6 a 12 měsících od zanechání kouření, s 
možností častějších kontrol v případě potřeby. CO ve vydechovaném vzduchu, krevní tlak, 
tepová frekvence a hmotnost byly měřeny u každé návštěvy. Pokud pacient neabsolvoval 
kontrolní vyšetření, byl kontaktován telefonicky. Všichni pacienti, kteří se na kontrolní 
vyšetření nedostavili, byli ze statistického hlediska považováni za kuřáky. 
 
3.2 Verifikace abstinence 
Pacientem udávaná abstinence byla verifikována biochemicky měřením CO ve 
vydechovaném vzduchu (Smokerlyzer Micro+, Bedfont, UK) s cut-off < 6 ppm, a to 
opakovaně během klinických kontrol až do poslední návštěvy po 12 měsících od zanechání 
kouření. Při posuzování tzv. ustálené abstinence jsme se řídili mezinárodními (Fiore MC. et 
al., 2008; Zwar N. et al., 2011; The New Zealand Guidelines to Help People Stop Smoking, 
2014) i českými doporučeními (Králíková E. et al., 2015) a naplnili tzv. Russell Standard 
Criteria (West R. et al., 2005) – pacient byl považován za nekuřáka až po 12měsíční 
abstinenci s tolerancí celkem do 5 cigaret, a tato abstinence byla biochemicky ověřená.  
 
3.3 Měření antropometrických, biochemických a hormonálních parametrů 
U všech pacientů podstupujících léčbu závislosti na tabáku byla změřena tělesná výška, 
tělesná hmotnost a vypočítán body mass index (BMI – hmotnost v kg/výška v m2). Dále byl 
změřen krevní tlak vsedě digitálním tlakoměrem (M10-IT, Omron Healthcare Co., Japonsko) 
a obvod pasu a boků, vypočítáno waist-to-hip ratio (WHR, tj. poměr obvodu pasu k obvodu 
boků) a následně bylo změřeno procento tělesného tuku bioimpedační metodou (Omron BF 
306). 
U části pacientů byly odebrány krevní vzorky pro vyšetření biochemických a hormonálních 
parametrů po celonočním lačnění mezi 7. a 10. hodinou ranní, opakovanými odběry před 
požitím a po 5, 15, 30, 60, 90 a 120 minutách po vypití 200 ml Fresubinu (Fresenius Kabi, 
Německo), a to před zanecháním kouření a po 3 měsících abstinence. Vzorky byly do 30 
minut po odběru zpracovány centrifugací (10 min při 1000 x g) a séra byla následně 
uskladněna při teplotě -70 °C k dalšímu vyšetření. Sérové hladiny amylinu, leptinu, PYY, PP, 
inzulinu, GLP-1 a GIP byly stanoveny pomocí komerčních kitů Luminex xMAP (Millipore, 
Merck Co., Německo). Hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbA1c) byly stanoveny 
Ústavem lékařské biochemie a laboratorní diagnostiky VFN pomocí vysokorychlostní 
kapalinové chromatografie (analyzátor Varient, Bio-Rad Co., USA). Glykémie byly měřeny 
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glukometrem Glucocard X-meter a testovacími proužky Glucocard X-sensor (obojí Arkray 
Co., Japonsko) a jednalo se o kvantitativní měření elektrochemickou metodou. 
 
3.4 Posouzení obav z váhového přírůstku po zanechání kouření 
Ke zjištění obav z váhového přírůstku jsme použili škálu Weight Concerns Scale (Meyers 
AW. et al., 1995). Tento dotazník obsahuje 11 otázek, které zjišťují, zda by se dotazovaný 
vrátil ke kouření, kdyby přibral na váze. První otázka začíná dotazem na zvýšení hmotnosti o 
1 kg a udávaný přírůstek se dále zvyšuje po 0,5 kg. Pacienti, kteří uvedli, že by se vrátili ke 
kouření po jakémkoliv váhovém přírůstku, byli hodnoceni jako mající obavy z váhového 
přírůstku po zanechání kouření. 
 
3.5 Stanovení míry pohybové aktivity 
Jelikož míra pohybové aktivity ovlivňuje energetický výdej, byla Světovou zdravotnickou 
organizací (WHO) vyvinuta škála General Practice Physical Activity Questionnaire 
(Department of Health, 2009), kterou jsme využili u studovaných subjektů. 
Míra fyzické aktivity byla zjišťována u pacientů při úvodní návštěvě před zahájením léčby a 
pacienti sami zvolili frekvenci pohybové aktivity, která nejvíce odpovídala skutečnosti: žádná 
fyzická aktivita (téměř nikdy), nepravidelná (1-2x měsíčně), cvičím týdně (pravidelně každý 
týden ale méně často ve srovnání se skupinou pravidelná) a pravidelná (2-3x týdně v délce 
trvání 46-60 minut nebo 3 a vícekrát týdně v délce trvání 20-30 minut nebo i častěji). 
 
3.6 Statistická analýza 
Spojité parametry byly popsány jako průměr ± SEM (standard error of mean – střední chyba 
průměru) nebo jako průměr ± SD (standard deviation – směrodatná odchylka). Dle charakteru 
dat byly použity vhodné metody - pro dvě závislé spojité proměnné párový t-test či 
neparametrický Wilcoxonův test; pro dva nezávislé výběry pak Mann-Whitneyův test. Vztah 
mezi jednotlivými studovanými parametry byl hodnocen pomocí Spearmanova nebo 
Pearsonova korelačního testu. Kategoriální proměnné byly testovány Fisherovým exaktním 
testem či Pearsonovým chí-kvadrát testem. Odhad času do stanovení dne zanechání kouření 
byl určen pomocí Kaplan-Meierovy metody a pro srovnání dvou mediánů byl použit log-rank 
test. Z vícerozměrných statistických technik byly využity logistická regrese a Coxova regrese 
proporcionálních rizik, obě s adjustací na vstupní charakteristiky. Všechny analýzy byly 





Ne všechny sledované subjekty podstoupily léčbu závislosti na tabáku. Ve zbývající skupině 
pacientů byl kuřácký status založen na základě slovního hodnocení účastníka studie, stejně 
jako údaj o hypertenzi v osobní anamnéze. Detailní popis výběru pacientů, statistického 
zpracování a další metodologické podrobnosti se u jednotlivých prací lišily a jsou podrobně 
popsány v přiložených publikacích v následující kapitole. 
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4. VLASTNÍ VÝSLEDKY VÝZKUMNÉ PRÁCE 
 
4.1 Faktory asociované se změnami hmotnosti u úspěšných abstinentů v programu léčby 
závislosti na tabáku 
 
Cíl práce: Identifikovat možné prediktory váhového přírůstku po zanechání kouření u 
abstinentů. 
Metodika: V této analýze byl zkoumán vzorek 607 úspěšných abstinentů podstupujících 
léčbu závislosti na tabáku v Centru pro závislé na tabáku v Praze, České republice v letech 
2005 – 2010. Vzorek pacientů byl sledován po dobu 1 roku a obsahoval 47,9 % žen (N=291) 
průměrného věku 48 let (18 – 85). 
Výsledky: Váhový přírůstek po zanechání kouření se objevil u 88,6 % z 607 abstinentů. 
Průměrný váhový přírůstek byl po roce 5,1 kg (95 % interval spolehlivosti 4,7 – 5,5 kg). 
Základní charakteristiky asociované se zvýšeným přírůstkem zahrnovaly větší spotřebu 
cigaret (p<0,001), větší míru fyzické závislosti na cigaretách (p=0,003), menší pohybovou 
aktivitu (p=0,008) a zvýšenou chuť k jídlu během úvodního posouzení abstinenčních příznaků 
(p<0,001). 
Závěr: Kuřáci, kteří jsou více závislí a mají minimální fyzickou aktivitu, jsou ve zvýšeném 
riziku váhového přírůstku po zanechání kouření. Pro tyto kuřáky je doporučeno zařadit do 
léčby závislosti na tabáku intervence ke kontrole hmotnosti. Měl by být proveden další 
výzkum k identifikaci příčin této důležité komplikace odvykání kouření. 
 
Výsledky této práce byly publikovány v časopise Addictive Behaviors, plný text článku v 












4.2 Žádný rozdíl v prevalenci hypertenze u kuřáků, bývalých kuřáků a nekuřáků po 
adjustaci na věk a BMI: průřezová studie z České republiky 
 
 
Cíl práce: Několik hypotéz naznačilo dočasné zvýšení krevního tlaku po zanechání kouření. 
Toto může být výsledkem endokrinních změn (například alterace adrenokortikotropního 
hormonu a hladin kortizolu v období po zanechání kouření) a/nebo váhového přírůstku po 
zanechání kouření. 
Metodika: V roce 2010 jsme provedli průřezovou studii na vzorku 2 065 dospělých Čechů, 
přičemž vzorek byl vybrán kvótním výběrem a je reprezentativní s ohledem na věk, pohlaví, 
vzdělání, region bydliště a velikost sídla, s věkovým rozmezím 18 až 94 let. Zkoumali jsme 
asociaci mezi věkem, pohlavím, BMI, kouřením a nejvyšším dosaženým vzděláním 
a diagnózou hypertenze v jejich osobní anamnéze. Údaje byly sestaveny a vyváženy dle 
věkových kategorií. Statistická významnost byla měřena Pearsonovým chi-kvadrát testem na 
95% hladině významnosti. 
Výsledky: Diagnóza hypertenze byla zaznamenána u 461 (22 %) subjektů, bez rozdílu 
pohlaví. Univariantní analýza zjistila vyšší pravděpodobnost hypertenze u bývalých kuřáků ve 
srovnání s nekuřáky (OR 1,450 (1,110-1,900), p=0,006). Avšak po adjustaci na BMI a věk se 
výskyt diagnózy hypertenze mezi nekuřáky, kuřáky a bývalými kuřáky nelišil (OR 0,760 u 
kuřáků, p=0,082 a OR 1,020 u bývalých kuřáků, p=0,915). 
Závěr: Rozdíly v prevalenci diagnózy hypertenze na základě kuřáckého statusu nebyly 
nalezeny. 
 
Výsledky této práce byly publikovány v časopisu Tobacco Induced Diseases, plný text článku 












4.3 Beze změny sérových hladin inkretinů a zvýšení hladin leptinu po zanechání 
kouření: pilotní studie 
 
Cíl práce: Mechanismy vedoucí ke změnám tělesné hmotnosti po zanechání kouření jsou 
pochopeny pouze částečně. Za tímto účelem jsme zkoumali možné vlivy zanechání kouření na 
inkretinové hormony, leptin a vybrané antropometrické, biochemické a další hormonální 
parametry. 
Metodika: V úvodu studie jsme vyšetřili dvacet dva neobézních dospělých mužů 
navštěvujících ambulantní program odvykání kouření v Praze. Třináct z nich (průměrný věk 
37,92 let ± 2,66, průměrný BMI 25,56 ± 0,69 kg/m2) úspěšně přestalo kouřit a ti byli vyšetřeni 
tři měsíce po zanechání kouření; kuřáci, kteří relabovali, nebyli dále sledováni. Pacienti 
podstoupili dvouhodinový jídelní test s tekutou výživou Fresubin a opakovanými krevními 
odběry k měření krevní glukózy, GIP, GLP-1, amylinu, inzulinu, leptinu, PYY a PP. 
Výsledky: Tělesná hmotnost se po třech měsících od zanechání kouření zvýšila (4,35 kg ± 
3,32 kg, p<0,001). Hladiny leptinu se významně zvýšily ve všech opakovaných vzorcích, 
zatímco hladiny GIP, GLP-1, amylinu, inzulinu, PYY a PP zůstaly nezměněny. 
Závěr: Zanechání kouření zvýšilo koncentrace leptinu nejspíše v důsledku váhového 
přírůstku, zatímco hladiny inkretinů nebyly ovlivněny. 
 
Výsledky této práce byly publikovány v časopisu Physiological Research, plný text článku v 














4.4 Obavy z váhového přírůstku asociovány s oddálením dne zanechání kouření, ne však 
s úspěšností léčby: zkušenost z České republiky 
 
Cíl práce: Obavy z váhového přírůstku po zanechání kouření jsou u kuřáků časté a mohou 
snížit úspěšnost odvykání. Tento koncept byl primárně studován v populacích USA a není 
známo, jak se obavy z váhového přírůstku liší mezi kulturami. Tato studie zkoumala roli obav 
u evropských kuřáků, přejících si přestat kouřit. 
Metodika: Byl studován vzorek 593 kuřáků (299 mužů a 294 žen, průměrný věk 38 let) 
navštěvujících Centrum pro závislé na tabáku v Praze, České republice v letech 2010 a 2013. 
Obavy z váhového přírůstku byly posouzeny v úvodu před zahájením léčby závislosti na 
tabáku použitím odvykacích metod založených na důkazech. Abstinence byla vyhodnocena 
12 měsíců po zahájení léčby. 
Výsledky: Přibližně 34 % všech pacientů (204/593) se obávalo váhového přírůstku 
(uvedením na Škále obav z přírůstku že se vrátí ke kouření po jakémkoliv váhovém přírůstku) 
v čase, kdy vyhledali léčbu. Obavy byly přítomny u 19,4 % mužů (58/299) a 49,7 % žen 
(146/294). Ženy s obavami měli podobnou hmotnost, ale byli mladší (p<0,001) a kouřili 
cigarety méně let p=0,002) ve srovnání s těmi bez obav, zatímco muži s obavami byli 
signifikantně (p=0,030) těžší ve srovnání s těmi bez obav. Ačkoliv byla přítomnost obav 
asociována s oddálením dne zanechání kouření (log-rank test p=0,019), nebyla asociována 
s roční abstinencí. 
Závěr: Míra úspěšnosti odvykání kouření kuřáků s obavami z váhového přírůstku po 
zanechání kouření v České republice se nelišila od kuřáků bez těchto obav při využití 
individualizovaného programu léčby závislosti na tabáku. Na míru šitá individuální léčba 
závislosti na tabáku mohla pomoci v prevenci vlivu těchto obav na úspěšnost odvykání. 
 
Výsledky této práce byly publikovány v časopisu Nicotine and Tobacco Research, plný text 










Naprostá většina pacientů po zanechání kouření svojí hmotnost zvýšila, což je v souladu 
s dosud publikovanými daty (Caan B. et al., 1996; Froom P. et al., 1998; John U. et al., 2005; 
Perkins KA., 1993).  Literatura uvádí váhový přírůstek u více než 80 % odvykajících (Farley 
AC. et al., 2012; Aubin HJ. et al., 2012; Cairella G. et al., 2007; Klein LC. et al., 2004) a 
těmto údajům odpovídají i námi zjištěné výsledky. Naše studie potvrdila publikovaná zjištění, 
že více závislí pacienti přibývají více (Chiolero A. et al., 2007). V námi studovaném vzorku 
pacientů se také potvrdily již známé pohlavní rozdíly v hmotnostním přírůstku: v relativním 
vyjádření více přibírají ženy (Croghan IT. et al., 2009; Swan GE. & Carmelli D., 1995; Aubin 
HJ. et al., 2009; Williamson DF. et al., 1991). Je však pravda, že jsou k dispozici i studie 
s odlišnými výsledky (Dale LC. et al., 1998), možné rozdíly lze vysvětlit například použitím 
odlišných metodologických postupů. Dle nedávno publikovaného přehledového článku 
(Farley AC. et al., 2012) může pohybová aktivita zabránit váhovému přírůstku po zanechání 
kouření. Naše výsledky prokázaly, že pacienti s větší mírou fyzické aktivity před zahájením 
léčby závislosti na tabáku přibývají nejméně. 
Mezi dalšími důležitými poznatky vyplývající z jiné části naší práce je stejná prevalence 
diagnózy hypertenze u kuřáků, bývalých kuřáků i nekuřáků po adjustaci na věk a BMI, 
ačkoliv univariantní analýza prokázala vyšší výskyt hypertenze u bývalých kuřáků. Možným 
vysvětlením je právě váhový přírůstek po zanechání kouření. Tato zjištění odpovídají pracím 
jiných autorů (Halimi JM. et al., 2002; Onat A. et al., 2009; Jazon E. et al., 2004). Na druhé 
straně byla publikována i prospektivní studie se čtyřletým sledováním, popisující vyšší 
hodnoty systolického a diastolického krevního tlaku u bývalých kuřáků (abstinence ≥ 1 rok) 
po adjustaci na věk, BMI, konzumaci alkoholu, míru fyzické aktivity, rodinnou anamnézu 
hypertenze a též změny BMI a konzumace alkoholu během sledování (Lee DH. et al., 2001). 
Důvodem mohlo být zvýšení ACTH během abstinence (Pomerleau OF. et al., 2002) nebo také 
zvýšená tepenná tuhost, která přetrvává až 10 let po zanechání kouření (Jatoi NA. et al., 
2007). Ve sledovaném vzorku pacientů byla prevalence diagnózy hypertenze vyšší u starších 
pacientů a těch s nadváhou nebo obezitou, což souhlasí s publikovanými daty (Kearns K. et 
al., 2014). Navíc, více kuřáků byli muži s nižším vzděláním. Tato skutečnost souhlasí 
s poznatky jiných autorů (Sovinová H. et al., 2013). Bývalí kuřáci v námi studované skupině 
byli starší než kuřáci i nekuřáci. Starší věk bývalých uživatelů tabáku již demonstrovali 
Peixoto a kolegové (Peixoto SV. et al., 2007), přičemž snížení prevalence kuřáků s rostoucím 
věkem lze objasnit nárůstem zdravotních problémů ve vyšším věku a/nebo obavami o zdraví. 
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Věk lze také vnímat jako kumulativní faktor s větší pravděpodobností abstinence starších 
jedinců ve srovnání s mladšími. A konečně, starší věk abstinujících kuřáků lze interpretovat 
jako důsledek odlišného přežití bývalých a aktivních kuřáků (Peixoto SV. et al., 2007). 
Další část naší studie se věnovala změnám hladin inkretinů a vybraných gastrointestinálních 
hormonů. Ke změnám hladin GLP-1 a GIP po tříměsíční abstinenci nedošlo a toto zjištění 
koresponduje s dosavadními sporými poznatky (Stadler M. et al., 2014). Stejně jako v případě 
inkretinů, nedošlo ani ke změnám hladin amylinu, PP a PYY. Nezměněné hladiny PYY po 
tříměsíční abstinenci byly již popsány jinými autory (Stadler M. et al., 2014). Žádné publikace 
popisující změny koncentrací amylinu nebo PP nejsou k dispozici. Skutečnost, že jsme 
nenalezli změny hladin inkretinových a vybraných gastrointestinálních hormonů nevylučuje 
jejich roli v regulaci energetické homeostázy v těchto podmínkách. Je možné, že změny 
koncentrací inkretinů se dostavily dříve po zanechání kouření. 
Dále jsme zaznamenali nárůst hladin leptinu, což odpovídá většině publikovaných prací 
(Perkins KA. & Fonte C., 2002; Lee H. et al., 2006; Hussain T. et al., 2012; Wing RR. et al., 
1996), avšak ne všem (Stadler M. et al., 2014). Dosavadní data připisují zvýšení koncentrací 
leptinu právě váhovému přírůstku po zanechání kouření (Hodge AM. et al., 1997). Ačkoliv 
jsme neprokázali významný efekt zanechání kouření na glykemie nalačno nebo 
postprandiálně, zaznamenali jsme signifikantní pokles glykovaného hemoglobinu (HbA1c). 
Stejné zjištění bylo publikováno některými autory (Cohen SM. & Bellucci E., 2010; Clair C. 
et al., 2011; Soulimane S. et al., 2014), avšak další studie neprokázaly změny v HbA1c (Kato 
T. et al., 2014). Důvod mírného zlepšení koncentrací HbA1c v naší práci není jasný. 
Poslední část naší studie se zabývala prevalencí a faktory asociovanými s obavami 
z váhového přírůstku po zanechání kouření. Jde o první publikovanou prací na toto téma 
v České republice. Obavy se vyskytly cca u poloviny odvykajících kuřaček a pětiny 
odvykajících kuřáků. Srovnávat prevalenci obav nelze, jelikož se v různých kulturách a mezi 
různými národy liší. Ženy obávající se změny hmotnosti měly srovnatelnou tělesnou hmotnost 
s těmi bez obav, což odpovídá již publikovaným výsledkům v americké populaci (Clark MM. 
et al., 2005). Zároveň jsme zjistili, že muži obávající se přírůstku vážili více ve srovnání 
s těmi bez obav. Současné poznatky udávají obecně vyšší prevalenci obav z váhového 
přírůstku po zanechání kouření u obézních kuřáků ve srovnání s kuřáky s nadváhou či 
normální hmotností (Levine MD. et al., 2013). Navíc srovnatelné výsledky s naším zjištěním 
jsou také k dispozici (Cavallo DA. et al., 2006). Ačkoliv obavy z váhového přírůstku míru 
úspěšnosti léčby závislosti na tabáku neovlivnily, jejich přítomnost byla asociována 
s oddálením dne zanechání kouření. Možným objasněním chybění vlivu obav na míru 
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úspěšnosti léčby závislosti na tabáku je již tak vysoká míra úspěšnosti u našich odvykajících 
pacientů. Léčebný program je založen na individualizovaném formátu, kdy je pacient 
intervenován „na míru šitou“ kombinací psychobehaviorálních intervencí a farmakoterapie. 
Pokračující podpora a vedení terapeuta pomáhá obavy z přírůstku hmotnosti překonat. To 
znamená, že úspěšnost není ovlivněna přítomností nebo naopak chyběním obav ze zvýšení 
váhy. Přítomnost obav souvisela s věkem pouze u žen: ženy obávající se zvýšení hmotnosti 
byly významně mladší. Toto zjištění odpovídá práci Pomerleau a Kurtha, kteří nalezli vyšší 
prevalenci obav u mladších kuřaček ve srovnání s těmi nad 40 let (Pomerleau CS. & Kurth 
CL., 1996). Navíc, kuřačky s obavami kouřily statisticky významně kratší dobu ve srovnání 
s těmi bez obav. Tuto skutečnost lze vysvětlit již výše zmíněným mladším věkem kuřaček 
s obavami, což je navíc v souladu s dosavadními poznatky (Copeland AL. et al., 2015; Clark 
MM. et al., 2006; French SA. et al., 1992). Analýza pohlavních rozdílů nenalezla statisticky 
signifikantní rozdíly v počtu vykouřených cigaret v úvodu léčby ani v počtu pokusů přestat. 
Dle dosavadních publikací jsou ženy obávající se zvýšení hmotnosti silnými kuřačkami 
(Sorensen G. et al., 1992), naopak žádná asociace s počtem vykouřených cigaret v úvodu 
léčby nebyla nalezena u mužů (Clark MM. et al., 2004). Výzkumy naznačily výraznou 
korelaci mezi počtem vykouřených cigaret za den a přesvědčením, že kouření napomáhá 




6. ZÁVĚRY A SRHNUTÍ VÝSLEDKŮ PRÁCE 
 
Naše práce byla zaměřena na studium hmotnostních změn v závislosti na kuřáckém statustu. 
Jako první jsme na vzorku české populace ověřili skutečnosti, odpovídající publikovaným 
údajům ve světovém písemnictví. 
Prokázali jsme jak zvýšení hmotnosti po zanechání kouření, tak i zvýšené riziko vzestupu 
hmotnosti během odvykání kuřáků více závislých nebo těch s minimální fyzickou aktivitou. 
Ze získaných výsledků dále vyplývá, že prevalence diagnózy hypertenze se dle kuřáckého 
statutu po adjustaci na věk a BMI neliší. V pilotní části naší studie jsme demonstrovali, že 
tříměsíční abstinence vede k signifikantnímu zvýšení koncentrací leptinu a snížení hladin 
HbA1c, zatímco neovlivňuje významně hladiny GLP-1, GIP, amylinu, PP ani PYY. Zdá se 
tedy, že inkretinové hormony se neúčastní změn v příjmu potravy a energetického 
metabolismu, navozených kouřením. Konečně v poslední části naší studie jsme verifikovali 
vysokou prevalenci obav z váhového přírůstku po zanechání kouření a jejich asociaci s 
oddálením dne zanechání kouření, avšak ne s mírou úspěšnosti léčby závislosti na tabáku. V 
naší studii jsme dále ukázali, že obavy se vyskytují přibližně u poloviny odvykajících kuřaček 
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H I G H L I G H T S
• Smokers gain an average of 5 kg post 1 year of quitting cigarettes.
• Smokers with heavier dependence to cigarettes gain more weight.
• Heavier smokers should address weight management during smoking cessation.





Objective: To identify possible predictors of post-cessation weight gain in smoking abstainers.
Patients andmethods: A sample of 607 successful abstainers seen at the Centre for Tobacco-Dependent in Prague,
Czech Republic, between 2005 and 2010, was included in this analysis. This sample was followed up for 1 year
and included 47.9% women (N=291) with the mean age of 48 years (18–85).
Findings: Post-cessationweight gain occurred in 88.6% of the 607 abstainers. Themeanweight gain after one year
post-quit was 5.1kg (95% confidence interval 4.7–5.5kg). Baseline characteristics associatedwith increasedweight
gain included a higher baseline smoking rate (p b 0.001), more severe cigarette dependence (p= 0.003), less
physical activity (p=0.008), and a report of increased appetite on the baseline assessment ofwithdrawal symptoms
(pb 0.001).
Conclusions: Smokers who are more dependent and have minimal physical activity are at increased risk for post-
cessationweight gain. For these smokers, incorporating interventions targeting theweight issue into tobacco depen-
dence treatment is recommended. Further research should be done to identify reasons for this important quitting
complication.
© 2013 Elsevier Ltd. All rights reserved.
1. Introduction
Although post-smoking cessation weight gain is well documented
(Caan et al., 1996; Froom, Melamed, & Benbassat, 1998; John et al.,
2005; Perkins, 1993) and occurs in about 84% of quitters (Aubin, Farley,
Lycett, Lahmek, & Aveyard, 2012; Cairella et al., 2007; Klein, Corwin, &
Ceballos, 2004), the exact mechanisms underlying this important health
issue are not clearly understood. Several factors contribute to this in-
crease in body fat, including insulin resistance (Chiolero, Faeh, Paccaud,
& Cornuz, 2008); however, some of the increase may be related to
changes in the reinforcing properties of foods due to their association
with the nicotine in cigarettes (Grimm, Ratliff, North, Barnes, & Collins,
2012).
The average weight gain is 3 to 6 kg at one year post-quit (Aubin
et al., 2012; Chatkin & Chatkin, 2007), develops most rapidly initially,
and then the rate of gain slows (Aubin et al., 2012; O'Hara et al., 1998)
with the tendency to stabilize over time (Reas, Nygard, & Sorensen,
2009), not increasing. Former smokers revert to a mean BMI roughly
equivalent to that of never-smokers when they achieve long-term
Addictive Behaviors 39 (2014) 239–245
Abbreviations: CO, carbonmonoxide; FTCD, Fagerström Test of Cigarette Dependence;
MNWS, Minnesota Withdrawal Scale; NRT, nicotine replacement therapy.
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abstinence. This difference in BMI persists even after adjustment for
energy and alcohol consumption, suggesting that the effects of smoking
on BMI are not caused only by changes in dietary or alcohol consumption
(Munafo, Tilling, & Ben-Shlomo, 2009).
Several factors associatedwith weight gain, including the absence of
nicotine or other tobacco smoke substances, can increase energy intake
(Chiolero, Jacot-Sadowski, Faeh, Paccaud, & Cornuz, 2007). Evidence
also suggests that hunger increases urges to smoke (Cheskin, Hess,
Henningfield, & Gorelick, 2005; Leeman, O'Malley, White, & McKee,
2010). Self-administration of palatable foods, especially sweets, increases
after nicotine deprivation (Hughes, Gust, Skoog, Keenan, & Fenwick,
1991).
Although nicotine is the only one addictive substance in tobacco (Le
Houezec, 2003), the effects of nicotine and its metabolites are based on
metabolic, central, and gastrointestinal influence. Nicotine does not
acutely reduce hunger and eating and does not have an anorectic action
(Henningfield, London, & Pogun, 2009). On the other hand, nicotine re-
duces food consumption and increases metabolic rate (Henningfield
et al., 2009).
Metabolic impact of nicotine includes a thermogenic effect via in-
creased lipid oxidation (Yoshida, Yoshioka, Hiraoka, & Kondo, 1990)
and sympathetic stimulation (Hofstetter, Schutz, Jequier, & Wahren,
1986) and thus stimulates the basal metabolism (Dallosso & James,
1984) with an energy expenditure increase of 5%–10% (Hofstetter
et al., 1986). It has beendescribed that smoking of one cigarette increases
the energy expenditure by 3% in 30min (Dallosso & James, 1984). This
effect on basal metabolism seems to be lower in obese smokers
(Audrain, Klesges, & Klesges, 1995), as the change in the resting energy
expenditure of obese smokers was described to be on average 300 kJ
(71 calories) lower than in non-obese ones (Audrain et al., 1995). In
contrast, people who gain the most weight are more likely to succeed
in quitting smoking (Hall, Tunstall, Vila, & Duffy, 1992).
All forms of nicotine are linked to dopamine and serotonin release
which in turn leads to a decrease in appetite (Chatkin & Chatkin,
2007). Nicotine contributes to appetite decrease by binding to the β4
subunit of nicotinic acetylcholine receptors in hypothalamus nicotine
which stimulates the MC-4 subunit of pro-opiomelanocortin neurons,
resulting in decreased food intake (Mineur et al., 2011). This knowledge
has contributed to a better understanding of nicotine's central influence
leading to appetite suppression in smokers. Several studies have reported
delayed gastric emptying of solids in smokers (Gritz et al., 1988; Miller,
Palmer, Smith, Ferrington, & Merrick, 1989). Recent data show that
gastric motility is accelerated after stopping smoking, and this accelera-
tion may be involved in the temporary appetite increase and weight
gain (Kadota et al., 2010).
There is evidence from a twin study that weight gain on cessation is
mediated genetically (Aveyard, Lycett, & Farley, 2012). The role of gen-
der differences however remains unclear in the current literature.While
some studies have found greater weight gain inwomenwhen they stop
smoking (Swan & Carmelli, 1995), others have not (Dale et al., 1998).
Thus, there is contradictory data on whether women gain more weight.
Even if weight gain is similar, this represents a greater percentage of
weight gain in women (Froom et al., 1998).
An increase in appetite is an independent withdrawal symptom
(Hughes & Hatsukami, 1986), and smokers with an increased appetite
have been found to gain more weight when they stop smoking (John,
Meyer, Rumpf, Hapke, & Schumann, 2006). In addition, as physical
activity leads to energy expenditure and is one of the most important
mechanisms to reduce weight, we assume that the baseline level of
physical activity may be a possible predictor of post-cessation weight
gain.
According to current knowledge, all first-line medications for
smoking cessation seem to prevent weight gain while being used with
differing degrees of effect (Farley, Hajek, Lycett, & Aveyard, 2012).
Whereas no differences have been observed in the long term (Kawada,
2004), these findings are supported also by the Cochrane Database of
Systematic Reviews paper published in 2012 (Farley et al., 2012). On the
other hand, prolonged use of transdermal nicotine therapy may help to
reduce weight gain in the short term. Extended treatment increased
nicotine patch adherence which, in turn, reduced weight gain (Schnoll,
Wileyto, & Lerman, 2012). Several options were tested regarding weight
gain prevention. Some of these may be effective in the short term,
e.g. the use of nicotine replacement therapy (NRT) or bupropion (Allen,
Hatsukami, Brintnell, & Bade, 2005; Hurt et al., 1997; Levine et al.,
2010) or inclusion of a behavioral weight control component within a
tobacco treatment program (Spring et al., 2009). The only one strategy
which seems to be effective in the long-term is physical activity (Farley
et al., 2012).
Our aim is to identify possible predictors of post-cessationweight gain
utilizing a sample of 607 biochemically confirmed smoking abstainers
being treated, and followed up for 1 year, in the Czech Republic, which
makes this sample unique as no other similar Czech data are available.
2. Methods
2.1. Treatment program
This study included patients treated at the Center for Tobacco-
Dependent in Prague, Czech Republic, between 2005 and 2010. This
Center used evidence-based procedures including pharmacotherapy
and psychobehavioral interventions according to Czech and interna-
tional treatment recommendations and guidelines (Fiore et al., 2008;
Králíková et al., 2005) described on our web page at http://www.slzt.
cz/intervention-structure. The treatment team consisted of nurses and
medical doctors who were certified as Tobacco Treatment Specialists
by the Mayo Clinic accredited program (accredited by the Council on
Tobacco Treatment Training Programs) and its equivalent in the Czech
Republic under the Society for Treatment of Tobacco Dependence
(accredited by the Czech Medical Association). Because this treatment
targeted the individual smoker, the treatment might differ in the type
of medication used (varenicline; bupropion; NRT as patch, lozenge,
inhaler and gum and/or their combination if needed) and the number
of visits depending on the history, preferences, and compliance of pa-
tients, and according to patient comorbidities. The first-line medications
included varenicline, bupropion, and nicotine. Whereas varenicline and
bupropion were used in standard or reduced dosing (according to Fiore
et al., 2008), NRTwas recommended usually either as patch plusmethod
(i.e. patch in combination with oral form of NRT — gum, inhaler, or
lozenge) or in oral form only. Dosing of NRT was adjusted individually
according to the presence of withdrawal symptoms during treatment.
The type and dosage ofmedication selectedwere based on the therapist's
recommendation (after a thorough assessment of the patient's history)
and patient's choice. The initial visit, which included baseline assess-
ments, was the same for all patients, regardless of the counselor assigned.
The degree of tobacco dependence (Fagerström Test of Cigarette Depen-
dence [FTCD] andMinnesotaWithdrawal Scale [MNWS]) was evaluated,
medical history was collected, and a basic physical examwas performed.
Physical activity was assessed based on the following 4 categories: (1)
Regular, at least 2–3× weekly 46–60 min or 3× weekly 20–30 min or
more; (2) regular,weekly, but less frequent; (3) irregular, 1–2×monthly;
and (4) no physical activity.
At the second visit, physical dependence and psycho-social tobacco
dependence were discussed during the 2-hour intervention. Habits and
rituals associated with tobacco use, alternative or surrogate means of re-
solving the problem ormeans of avoiding such situations were analyzed
and pharmacotherapywas introduced. At the end of the second visit, the
patient and therapist decided the subsequent course of treatment includ-
ing pharmacotherapy type and dose. They also planned the target quit
date and the date of the first follow-up visit. The second visit also
contained brief weight management recommendation, as described by
Fiore et al. (2008).
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Follow-up visits lasted 30 min on average. The first of these was
planned within one or two weeks after the target quit day, then about
once a month up to the third month of treatment. Regular in-person
visits then occur at 6 and 12 months post-quit date, with a higher
frequency if needed. At each visit, body weight, carbon monoxide (CO)
in expired air, blood pressure, and heart rate were taken. The patient
who failed to come for a planned appointment was contacted by phone.
Using an intent-to-treat approach, any patient who did not attend a
planned appointment was considered, from a statistical aspect, to be a
smoker.
2.2. Study subjects
During the study period between 2005 and 2010, 1775 patients were
treated in the Center for Tobacco-Dependent in Prague andpassed the in-
tensive initial smoking cessation intervention. Of these, 607 attended the
1-year follow-up visit, had expired COb6ppm, and met criteria for con-
tinuous abstinence per Russell Standard Criteria (National Institute for
Clinical Health and Excellence, 2008). These 607 successful abstainers
formed the basis for this current report.
2.3. Study measures
• Withdrawal: Withdrawal symptoms were assessed at each visit using
the MNWS (Hughes & Hatsukami, 1986). The MNWS symptoms
assessed at visit 1 were used as baseline withdrawal measures.
• Weight: Body weight was measured at each visit using the personal
digital scale [model: ETA no. 1775.90000], with light clothes and
shoes off.
• Physical activity: Since the level of physical activity influences the
energy expenditure, an evaluating scale with four different levels
of physical activity was developed based on the World Health
Organization General Practice Physical Activity Questionnaire
(Puig Ribera et al., 2012; The General Practice Physical Activity
Questionnaire (GPPAQ), 2009). Patients were screened at the initial
prior-to-treatment baseline interview, based on the patient's own
choice between groups: none (almost never), irregular (1–2 times
per month), weekly (regularly every week but less often compared
to the group regular), and regular (2–3 times per week in the length
of 46–60 min or 3 times or more per week in the length of 20–30
min or more often).
• % body fat: The percentage of body fat was measured at baseline and
one year post-quit by using the digital body fatmeter [Omron BF 306].
• Waist circumference: Waist circumference was measured at baseline
andone year post-quit by using ameasuring tape,with light clothes on.
• Hip circumference: Hip circumference was measured at baseline and
one year post-quit by using the same measuring tape as for waist
circumference, with light clothes on.
• Waist-to-hip ratio: We have calculated the waist-to-hip ratio which is
the ratio of measured waist circumference to measured hip circumfer-
ence (Hainer, 2003).
• Bodymass index: The bodymass indexwas calculated using the ratio of
body weight to the body surface (Hainer, 2003).
• Tobacco dependence: Tobacco dependencewas defined by the FTCD,≥5
points, screened at baseline (Fagerstrom, 2012).
2.4. Data analysis
Aspecial program, ELZT (Evidence LéčbyZávislosti na Tabáku-Register
of Tobacco Dependence Treatment), was developed for the purpose of
collecting and summarizing patient data.
Data were analyzed by the Institute of Biostatistics and Analyses at
the Faculty of Medicine and the Faculty of Science Masaryk University,
Brno. Baseline characteristics were summarized usingmean±standard
deviation for continuous variables and frequency percentages for cate-
gorical variables. Body measurement changes from baseline to one
year were calculated as absolute change and also as percentage change.
In all cases, the mean change was reported along with 95% confidence
interval (CI). Analysis of variance was used to assess characteristics
potentially associated with change in weight from baseline to one
year. The characteristics assessed included gender, age, FTCD, cigarettes
per day, age at regular smoking initiation, amount of physical activity,
and type of medication. Each characteristic was assessed individually.
In addition, the baseline score for each of the individual withdrawal
symptoms was dichotomized (present versus not present) and weight
change was compared between groups for each symptom. In all cases
pb0.05 was considered statistically significant.
3. Results
Baseline characteristics of the 607 successful abstainers included in
this report are summarized in Table 1 and changes in body measures
from baseline to one year are summarized in Table 2. Of these 607, 69
(11.4%) lost weight between baseline and one year abstinence; 236
(38.9%) gained b5 kg; 216 (35.6%) gained 5–10 kg; and 86 (14.2%)
gained N10 kg. The mean weight change from baseline to one year
was +5.1 kg (95% CI, +4.7 kg to +5.5 kg). When expressed as a
percentage change from baseline, the mean change was 6.8% (95 CI,
6.3% to 7.3%). Significant increases from baseline to one year were also
found for other body measures (body mass index, % body fat, waist
circumference, hip circumference, and waist-to-hip ratio).
Findings from analysis assessing characteristics potentially associated
with weight gain are summarized in Table 3. Baseline characteristics as-
sociated with increased weight gain included a higher baseline smoking
rate (p b 0.001), more severe cigarette dependence (p= 0.003), higher
levels of expired air CO at baseline (p=0.001) and less physical activity
(p= 0.008). In addition, when expressed as a percentage change from
baseline, women were found to gain significantly more weight than
men (p=0.004). The only baselinewithdrawal symptom found to be as-
sociated with weight change was the item assessing “increased appetite,
increased hunger, weight gain (p b 0.001).” Patients who reported
experiencing this symptom at baseline (while smoking) were found to
have increased weight gain at one year (Table 4).
We did not observe any differences in post-cessation weight gain
one-year post-quit among those who did and did not use medication
(p= 0.870). Similar findings were observed when the different types
of medication (varenicline, bupropion, and NRT) were assessed individ-
ually (see Table 3). In addition, among those using a given medication,
post-cessation weight gain was not found to be correlated with the
duration of medication use (p = 0.864 for varenicline, p = 0.844 for
bupropion and p = 0.955 for NRT). Since our data do not distinguish
between different types of NRT we cannot evaluate the difference in
post-cessation weight gain according to the type of NRT used.
4. Discussion
We observed some baseline characteristics to be connected to the
post-cessation weight gain. Some of these include personal characteris-
tics (e.g. level of physical activity)while others include tobacco consump-
tion characteristics (e.g. level of physical dependence defined by FTCD,
number of cigarettes smoked prior to the treatment). This study shows
that smokers who are more dependent experience larger post-cessation
weight gain. These findings suggest that patients who are at higher risk
for weight gain would profit from a weight management program as a
part of the smoking cessation program.
Our study has confirmed past findings that the higher the tobacco
dependence (defined by FTCD), the larger the weight gain (Chiolero
et al., 2007). In addition the higher amount of cigarettes smoked per
day (and in turn, higher CO) at baseline predicts the post-cessation
weight gain. Incorporating weight management programs or physical
activity programs into tobacco dependence treatment for those more
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dependent can prevent extensive weight gain, as this population has
higher risk of it.
Previously published data have suggested that post-cessation
weight gain differs according to gender. Female quitters are considered
to be at higher risk for weight gain (Croghan et al., 2009; Swan &
Carmelli, 1995), although some studies show contrary results (Dale
et al., 1998). Our data show a larger percentage of weight gain in female
smokers, however absolute weight gain in kilograms does not differ
between gender. Conflicting conclusions in previous studies may be
explained by differences in methods used for weight gain evaluation.
A larger percentage of weight gain in female smokers was shown also
in the ATTEMPT study (Aubin, Berlin, Smadja, & West, 2009), where
weight gain of 5% or more was shown in 19% of women and 14% of
men. Larger weight gain (measured by self-reported weight gain) was
also observed in an earlier study (Williamson et al., 1991). On the
other hand, some researchers reported larger weight gain in males
compared to females (Dale et al., 1998).
Data from this study did not show any differences between type of
pharmacotherapy and weight gain. Although some studies have shown
that NRT may attenuate post-cessation weight gain (Allen et al., 2005;
Table 1
Baseline characteristics.
Personal characteristics Mean (±SD)a N (%)b Median (25th;75th)a
Gender (N = 607)
Female 316 (52.1)
Male 291 (47.9)





BDI score (N = 397)c 9.2 (±8.0) 7.0 (3.0;24.0)
Minimal depression 5 (1.3)
Mild depression 331 (83.4)
Moderate depression 13 (3.3)
Severe depression 48 (12.1)
FTCD (N = 606) 5.5 (±2.4) 6.0 (4.0;7.0)
0–5 285 (47.0)
≥6 321 (53.0)











Regular smoking initiation age (N = 606) 19 (±5.1) 18.0 (16;26)
≤18 338 (55.8)
≥19 268 (44.2)
Physical activity (N = 606)




Pharmacotherapy used (N = 605)d
Bupropion 54 (8.9)
Treatment length (months) 5.1 (±4.2) 3.9 (1.2;12.5)
Varenicline 336 (55.5)
Treatment length (months) 5.0 (±3.5) 4.3 (2.5;12.9)
NRT 268 (44.3)
Treatment length (months) 4.8 (±5.3) 3.1 (1.4;14.3)
Without therapy 41 (6.8)
Note. BDI= Beck Depression Inventory; CO= carbon monoxide; FTCD= Fagerström Test of Cigarette Dependence; NRT=nicotine replacement therapy.
a Continuous variables are described by mean (±SD) and median with 25–75 percentiles.
b Discrete variables are described by number and percentage.
c BDI is only available for patients entered in 2007 and thereafter. It was not administered to patients early in the program (2005–2006).
d Each patient could have more than one pharmacotherapy.
Table 2
Body measurement characteristics.
Characteristics N Baseline mean (±SD) 1 yr post-quit mean (±SD) Absolute difference (mean; 95% CI) Relative difference (mean; 95% CI)
Weight 607 79.1 kg (±16.8) 84.2 kg (±17.2) 5.1 kg (4.7;5.5) 6.8% (6.3;7.3)
BMI 607 26.3 kg/m2 (±4.5) 28.1 kg/m2 (±4.8) 1.7 kg/m2 (1.6;1.9) 6.8% (6.3;7.3)
% body fat 270 29.1% (±8.0) 31.9% (±8.0) 2.8% (2.3;3.3) 12.1% (9.7;14.5)
WHR 433 88.1% (±9.7) 90.2% (±9.7) 2.1% (1.5;2.6) 2.6% (2.0;3.2)
Waist circumference 434 92.4 cm (±14.1) 96.9 cm (±14.0) 4.5 cm (3.9;5.1) 5.3% (4.6;6.0)
Hip circumference 433 104.5 cm (±8.0) 107.2 cm (±8.3) 2.7 cm (2.3;3.2) 2.7% (2.3;3.1)
Note. BMI=body mass index; WHR=waist-to-hip ratio.
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Farley et al., 2012; Pack et al., 2008; Schnoll et al., 2012), others have not
observed any such differences at one year post-quit (Farley et al., 2012).
Physical activity is an important part of a healthy lifestyle. According
to recent reviews, physical activity can prevent weight gain after quitting
(Farley et al., 2012). In addition, the effect of physical activity continues
one-year post-quit. Our data show that thehigher the intensity of physical
activity at baseline, the smaller the weight gain after quitting, thus
confirming current knowledge. We should emphasize its incorporation
into smoking cessation programs.
The severity of increased appetite is connected to the post-cessation
weight gain (i.e. those with more severe intensity gain more). Our
findings are thus consistent with the literature (John et al., 2006). This
represents another important situation for action: those expressing
more severe appetite increase should be offered a weight management
program.
Althoughweightwas recorded at each visit, several limitations related
to time and place of measurement could have resulted in measurement
inaccuracy. The day time of the measurement differed between patients
throughout the data collection. This can cause the divergence. Although
the staff was consistent in measuring weight (light clothes only — no
shoes, coats, hats or scarves), the potential for a bias in how patients
were measured could have occurred. The weight machine as well as
body fat meter were calibrated annually. While individuals were uni-
formly instructed on how to measure for waist and hip circumference,
differences between staff members cannot be discounted. In addition,
our study sample included only patients who came for the 12-month
follow-up visit and reported continuous abstinence. Facing these facts,
selection bias has to be taken into account as well.
As our data are clinical,medication is targeted to the individual. This is
themajor limitationwhen looking at themedication.We did notfind any
significant difference in weight gain after quitting smoking according to
the kind of medication. Targeting the pharmacotherapy is therefore
required.
5. Conclusion
Smokerswho aremore dependent and haveminimal physical activity
are at increased risk for post-cessation weight gain. For these smokers,
incorporating interventions targeting the weight issue into tobacco
dependence treatment is recommended.
Table 3
Predictors of weight change from baseline to 1 year.
Predictors Weight change (kg) Weight change (% baseline)
Mean (±SD) pa Mean (±SD) pa
Gender (N = 607) 0.715 0.004
Female (N = 291) 5.2 (±5.1) 7.6 (±7.1)
Male (N = 316) 5.0 (±5.1) 6.0 (±6.1)
Age at baseline visit (years) (N = 607) 0.386 0.764
≤39 (N = 202) 5.1 (±5.0) 6.8 (±6.6)
40–49 (N = 100) 5.9 (±5.4) 7.4 (±6.7)
50–59 (N = 154) 5.0 (±5.0) 6.6 (±6.4)
≥60 (N = 151) 4.8 (±5.0) 6.6 (±6.8)
BDI score (N = 397) 0.927 0.990
Minimal depression (N = 5) 4.2 (±3.6) 5.8 (±5.6)
Mild depression (N = 331) 5.0 (±5.3) 6.6 (±6.8)
Moderate depression (N = 13) 4.6 (±4.1) 6.7 (±5.6)
Severe depression (N = 48) 4.9 (±3.4) 6.9 (±4.3)
FTCD (N = 606) 0.003 0.002
0–5 (N = 285) 4.5 (±4.1) 5.9 (±5.5)
≥6 (N = 321) 5.7 (±5.7) 7.5 (±7.4)
CO level, ppm (N = 603)
≤7 (N = 125) 3.6 (±4.5) 0.001 4.9 (±5.7) 0.001
7–14 (N = 157) 4.8 (±5.0) 6.5 (±6.4)
14–21 (N = 148) 5.7 (±4.8) 7.5 (±6.3)
21–28 (N = 104) 5.6 (±5.8) 7.3 (±7.2)
N28 (N = 69) 6.5 (±5.3) 8.7 (±7.7)
Cigarettes per day (N = 602) b0.001 0.007
≤19 (N = 124) 3.6 (±4.1) 5.1 (±5.8)
20–29 (N = 296) 5.1 (±4.7) 6.9 (±6.2)
30–39 (N = 105) 5.8 (±5.3) 7.6 (±6.8)
≥40 (N = 77) 6.5 (±6.7) 7.9 (±8.6)
Regular smoking initiation age (N = 606) 0.890 0.943
≤18 (N = 338) 5.1 (±5.1) 6.8 (±6.8)
≥19 (N = 268) 5.1 (±5.0) 6.8 (±6.5)
Physical activity (N = 606) 0.008 0.019
Regularly (N = 122) 4.0 (±4.4) 5.7 (±6.4)
Weekly (N = 108) 4.7 (±4.0) 6.2 (±5.4)
Irregularly (N = 116) 6.2 (±4.8) 8.3 (±6.7)
Never (N = 260) 5.3 (±5.7) 6.9 (±7.0)
Bupropion (N = 605) 0.923 0.760
Yes (N = 54) 5.1 (±5.2) 7.1 (±7.2)
No (N = 551) 5.1 (±5.1) 6.8 (±6.6)
Varenicline (N = 605) 0.301 0.376
Yes (N = 336) 5.3 (±5.0) 7.0 (±6.5)
No (N = 269) 4.9 (±5.2) 6.5 (±6.8)
NRT (N = 605) 0.156 0.320
Yes (N = 268) 4.8 (±5.1) 6.5 (±6.8)
No (N = 337) 5.4 (±5.0) 7.0 (±6.4)
Note. BDI= Beck Depression Inventory; CO= carbon monoxide; FTCD= Fagerström Test of Cigarette Dependence; NRT=nicotine replacement therapy.
a Differences between categories tested by using analysis of variance.
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Present (N = 74) 5.0 (±5.3) 6.8 (±7.0)
Desire or craving to smoke 0.709 0.884
Absent (N = 450) 5.2 (±4.8) 6.8 (±6.2)
Present (N = 155) 5.0 (±5.7) 6.9 (±7.6)
Difficulty concentrating 0.662 0.428
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Insomnia, sleep problems, awakening at night 0.700 0.277
Absent (N = 510) 5.1 (±5.0) 6.7 (±6.4)
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No difference in hypertension prevalence in
smokers, former smokers and non-smokers
after adjusting for body mass index and age:
a cross-sectional study from the Czech
Republic, 2010
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Abstract
Background: Several hypotheses suggest a temporary increase in blood pressure following smoking cessation.
This may be the result of endocrine changes (e.g. alteration in adrenocorticotropic hormone and cortisol levels in
post-cessation period) and/or post-cessation weight gain. Our aim was to identify factors that may be associated
with the diagnosis of hypertension after quitting smoking.
Methods: In 2010, we conducted a cross-sectional survey in a sample of 2065 Czech adults, chosen by quota
selection and representative according to age, gender, education, region of residence and the size of settlement,
aged 18 to 94 years. We examined the association between age, gender, body mass index, smoking status, and
education with the hypertension diagnosis in their personal history. Data were compiled and weighed by age
categories. Statistical significance was measured by Pearson Chi-square test at the level of significance 95 %.
Results: Diagnosis of hypertension was reported in 461 (22 %) subjects, with no difference by gender. Based on
univariate analysis, former smokers were more likely than non-smokers to be diagnosed for hypertension (OR 1.450
(1.110-1.900), p = 0.006). However, after adjusting for body mass index and age, the occurrence of hypertension
diagnosis did not differ among non-smokers, smokers and former smokers (OR 0.760 for smokers, p = 0.082 and
OR 1.020 for former smokers, p = 0.915).
Conclusion: We did not find any differences in hypertension diagnosis prevalence according to smoking status.
Keywords: Smoking, Hypertension prevalence, Smoking cessation
Background
Cardiovascular diseases (CVD) are the most common
cause of death in the Czech Republic [1]. Smoking and
hypertension are the most important preventable cardio-
vascular (CV) risk factors. Cigarette smoking leads to an
immediate increase in blood pressure (BP), heart rate
and myocardial contractility. These changes are largely
due to the potent sympathomimetic effects of nicotine
[2]. Smoking is known to alter hormone levels in both
sexes [3, 4]. An increase in adrenocorticotropic hormone
(ACTH), cortisol, aldosterone, angiotensin converting
enzyme and catecholamine levels have been described
[5]. Smoking also alters vasomotor functions due to im-
paired protease-activated receptor type 1 [6], increases
arterial stiffness [7] and carotid artery wall thickness [8].
Some epidemiological studies have reported lower BP in
smokers compared to nonsmokers [9]. In contrast, other
studies have described higher levels of BP with 24-h
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ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) in smokers,
compared to non-smokers. Although, BP levels measured
in the doctors‘office are almost the same [10–12].
There is conflicting evidence about the prevalence of
hypertension among former smokers. Some studies re-
ported an increase in blood pressure following smoking
cessation [13–17], and others reporting no increase [18, 19]
or even early reduction in blood pressure on cessation
[20–22]. Various hypotheses including weight gain fol-
lowing smoking cessation and increased stress as a con-
sequence of smoking cessation are provided as reasons
for the observed increase in blood pressure after smok-
ing cessation.
Our aim was to confirm or refute the hypothesis, that
smoking cessation is associated with higher prevalence
of hypertension diagnosis in personal history after
adjusting for body mass index and age.
Methods
In 2010, we conducted a cross-sectional survey in a sample
of 2065 Czech adults aged 18 to 94 years. Data were col-
lected as a part of a larger study titled "Live Healthy" aimed
to examine the impact of dietary and exercise habits on
overweight, obesity and related quality of life. Respondents
were selected from a database of insured persons in the
General Healthcare Insurance Company and were con-
tacted via regular mail. The sample was collected by quota
selection and is representative according to age, gender,
education, region of residence and the size of settlement.
Anyone 18 years or older who consented to participate in
the project was eligible to participate. Data were collected
in a 30–40 min, 68-item self-administered paper-pencil
questionnaire handled by a trained interviewer. The re-
sponse rate was not recorded. A copy of the questionnaire
is available from the authors upon request. All the proce-
dures were done in accordance with the Declaration of
Helsinki (2000) of the World Medical Association.
Study variables
We collected sociodemographic data including; age, gender,
highest level of education achieved (basic = primary school
or vocational education = apprenticeship certificate, without
A level), vocational education with A level (=apprenticeship
certificate + A level), A level versus university education),
region of residence, the size of settlement, as well as a self-
reported diagnosis of hypertension (i.e. diagnosed by phys-
ician according to ICD-10 [23]) and self-reported smoking
status. Participants were divided into 3 groups according to
smoking status: smokers (smoking currently at least 1
cigarette per day at the time of the survey), former smokers
(used to smoke but had not smoked during the last month)
and non-smokers (not smoking currently and had not
smoked 100 or more cigarettes during their lifetime).
Height was measured by sartorial tape (measuring tape),
shoes off, after/prior to interview. Weight was mea-
sured on calibrated scale, light clothes, shoes off, prior/
after to interview. For further analyses, subjects were
divided into 4 categories according to age: 18–29, 30–
44, 45–59 and 60+ and into 4 categories according to
BMI (body mass index, kg/m−2): underweight (<18.500),
normal weight (18.500–24.999), overweight (25.000–
29.999) and obese (30.000 and more), which were merged
into 2 categories (underweight + normal weight) when
using logical regression (overweight + obese).
Statistical analyses
Descriptive statistics were computed for the entire sample
and then for males and females, separately, as well as for
non-smoker, smokers and former smokers, separately.
Data were compiled and weighed by age categories. Statis-
tical significance was measured by Pearson Chi-square test
at the level of significance 95 % (p = 0.050). For further
statistical analysis univariate logistic regression was used
to assess the risk of hypertension associated with smoking
status, gender, age category, BMI category and education.
Multivariable logistic regression considers theses variables
simultaneously to assess the effect of smoking status on
hypertension. Two models were used: model with adjust-
ment all mentioned variables and model with adjustment
only for BMI category. Software IBM SPSS statistics 21
was used for analysis. For all analysis p = 0.050 was consid-
ered statistically significant.
Results
The questionnaire was completed by 2065 individuals, 49 %
male. The mean age was 46.600 ± 17.700 (range 18–94).
The mean age for males was 45.400 ± 17.300 years (range,
18–88 years) and 47.800 ± 18.000 years for females (range
18–94 years). In the sample, 461 (22 %) subjects reported
the diagnosis of hypertension. The prevalence of the diag-
nosis of hypertension did not differ by gender (p = 0.341).
The majority of the sample, 1155 (56 %) were non-
smokers, 562 (27 %) current smokers, and 348 (17 %)
former smokers. The prevalence of smoking was higher
among males than females (p < 0.001), see Table 1 for a
summary of sociodemographic characteristics of the
sample.
Smokers were found to have lower levels of education
than non-smokers (p = 0.024). We did not find significant
differences in university graduation level among smokers
and non-smokers. Non-smokers weighed less compared to
former smokers and smokers (p < 0.001). 237 (68.1 %)
former smokers were either overweight or obese compared
to 296 (52.7 %) smokers and 605 (52.5 %) non-smokers.
Former smokers tended to be older than non-smokers and
smokers (p < 0.001) (Table 1).
Based on univariate analysis (Table 2), the prevalence of
the diagnosis of hypertension was significantly associated
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Table 1 Selected sociodemographic characteristics by gender and smoking status
Characteristic Total Males Females Non-smokers Smokers Former smokers
(mean age 46.600 yrs
SD 17.700)
(mean age 45.400 yrs
SD 17.300)
(mean age 47.800 yrs
SD 18.000)
Number of subjects 2065 1014 1051 1155 562 348
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Age, years 18–29 yrs. 430 (20.800) 226 (22.300) 204 (19.400) 263 (22.800)** 127 (22.600) 40 (11.500)
30–44 yrs. 557 (27.000) 284 (28.000) 273 (26.000) 317 (27.500) 169 (30.100) 71 (20.400)**
45–59 yrs. 546 (26.400) 268 (26.400) 278 (26.500) 251 (21.700) 178 (31.700)** 117 (33.600)**
≥60 yrs. 532 (25.800) 236 (23.300) 296 (28.200) 324 (28.100)** 88 (15.500) 120 (34.500)**
Highest education achieved Without A-level 1203 (58.300) 611 (60.200) 592 (56.300) 645 (55.900) 361 (64.200)** 197 (56.600)
With A-level 652 (31.600) 293 (28.900) 359 (34.200)** 385 (33.300)** 156 (27.800) 110 (31.900)
University 203 (9.800) 107 (10.600) 96 (9.100) 119 (10.300) 45 (8.000) 39 (11.200)
N/A 7 (0.300) 3 (0.300) 4 (0.400) 6 (0.500) 0 (0.000) 1 (0.300)
BMI category (kg/m-2) Underweight (<18.500) 40 (1.900) 7 (0.700) 33 (3.100)** 29 (2.500)** 8 (1.400) 3 (0.900)
Normal weight (18.500–24.999) 886 (43.000) 385 (38.000) 501 (47.700)** 520 (45.100)** 258 (45.900) 108 (31.000)
Overweight (25.000–29.999) 701 (33.900) 406 (40.000)** 295 (28.100) 378 (32.700) 183 (32.600) 140 (40.200)**
Obese (≥30.000) 438 (21.200) 216 (21.300) 222 (21.100) 227 (19.700) 113 (20.100) 97 (27.900)**
Blood pressure Yes 461 (22.300) 217 (21.400) 244 (23.200) 266 (23.000) 90 (16.000)** 105 (30.200)
No 1604 (77.700) 797 (78.600) 807 (76.800) 888 (76.900) 474 (84.200) 242 (69.500)
Smoking status Non-smoker 1155 (55.900) 475 (46.800) 680 (64.700)** X x x
Smoker 562 (27.200) 335 (33.200)** 227 (21.500) X x x
Former smoker 348 (16.900) 203 (20.000)** 145 (13.800) X x x












with smoking status. Former smokers were less likely than
non-smokers to be diagnosed by hypertension (OR 1.450
(95 % CI:1.110-1.900), p = 0.006). However, in the multi-
variate analysis after adjusting for gender, age, body mass
index and education, the prevalence of hypertension diag-
nosis did not differ among non-smokers, smokers and
former smokers (OR 0.760 for smokers, p = 0.082 and OR
1.020 for former smokers, p = 0.915).
The diagnosis of hypertension was age-related. Using
the category 18–29 years as a reference, it was signifi-
cantly more often among those 45–59 years of age (OR
8.810 [95 % CI: 5.170-15.030], p < 0.001) and 60 + (OR
27.490 [95 % CI: 16.250-46.520], p < 0.001) in univariate
analysis. This was also confirmed by multivariate ana-
lysis: for the age category 45–59 years with OR 5.770
(95 % CI: 3.340-9.960), p < 0.001 and age 60 + with OR
17.400 (95 % CI: 10.160-29.700, p < 0.001).
The diagnosis of hypertension was associated with
BMI (Table 2) being present in 45 % of obese patients
(197/438), in 26 % of overweight patients (184/701) and
in 9 % of normal weight patients (79/886). Only 2 % of
underweight patients had hypertension (1/40). Obese
and overweight patients showed significantly higher
prevalence of the diagnosis of hypertension (OR 5350
[95 % CI: 4.130-6.950, p < 0.001]), both for univariate
and for multivariate analysis (Table 2).
Based on univariate analysis, the prevalence of the
diagnosis of hypertension was significantly higher among
groups with basic education + vocational education
(=missing A-level), used as reference, and group with A-
level (OR 0.680 [95 % CI: 0.540-0.860], p < 0.001). After
adjusting for above mentioned parameters, no difference
persisted (OR 0.900 [95 % CI: 0.680-1.180], p = 0.430).
No difference was found among reference group and
university education group (OR 0.730 (p = 0.094) for uni-
variate and OR 0.870 (p = 0.518) for multivariate analysis
(Table 2).
Discussion
We found no difference in the prevalence of the diagnosis
of hypertension according to smoking status in the Czech
Republic (non-smokers, smokers and former smokers)
after adjusting for body mass index and age, although uni-
variate analysis found former smokers less likely to be
hypertensive compared to non-smokers. Possible explan-
ation of the univariate analysis result is weight-correlated
presence of hypertension - former smokers weighed more
compared to non-smokers. There was no difference in the
Table 2 Odds ratio for hypertension among subgroups by smoking status, gender, age, body mass index and education
Variables Univariate analyis Multivariate analysis
(N = 2065, *N = 2057) (N = 2057)
OR (95 % CI)** p value** OR (95 % CI)** p value**
Smoking status
Non-smoker Reference - Reference -
Smoker 0.620 (0.480–0.810) <0.001 0.760 (0.560–1.040) 0.082
Former smoker 1.452 (1.110–1.900) <0.006 1.020 (0.740–1.390) 0.915
Gender
Male Reference - Reference
Female 1.110 (0.900–1.370) 0.322 1.040 (0.810–1.340) 0.757
Age category
18–29 yrs. Reference - Reference -
30–44 yrs. 1.470 (0.790–2.730) 0.222 1.120 (0.600–2.090) 0.728
45–59 yrs. 8.810 (5.170–15.030) <0.001 5.770 (3.340–9.960) <0.001
60 and more yrs. 27.490 (16.250–46.520) <0.001 17.400 (10.160–29.790) <0.001
BMI category
Normal weight + underweight Reference - Reference -
Overweight + Obese 5.350 (4.130–6.950) <0.001 3.550 (2.660–4.730) <0.001
Education*
Basic school + vocational education (=missing A level) Reference - Reference -
A-level 0.680 (0.540–0.860) <0.001 0.900 (0.680–1.180) 0.430
University 0.730 (0.500–1.060) 0.094 0.870 (0.560–1.340) 0.518
**OR - odds ratio reports measure of relative risk of hypertension in 95 % confidence interval. The p-value of Waldo test higher than 0.050 means that the
cathegory does not belong to the model. Odds ratio higher than 1 means that the probability of hypertension increases in this cathegory
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prevalence of the diagnosis of hypertension among
smokers after adjusting for age and body mass index.
Our findings agree with those of Halimi et al., Onat et
al. and Jazon et al. [15–17], which also found a differ-
ence in the prevalence of hypertension according to
smoking status which is connected to BMI. Adjusting
for age and BMI is important, because age is involved in
the pathogenesis of hypertension [24] and the majority
of former smokers gain weight after smoking cessation
[25]. Post-cessation weight gain is multifactorial. Prob-
ably one of the most important causes is nicotine itself,
because it increases the basal metabolic rate by up to
10 % via sympathetic stimulated thermogenesis and oxi-
dation of fatty acids [26–28]. Additionally, Mineur et al.
found nicotine mediated stimulation of proopiomelano-
cortin system (POMC) resulting in decrease of appetite
in smokers [29].
In contrast, Lee et al. reported higher levels of both
systolic and diastolic BP among those who had quit
smoking for ≥ 1 year in a 4-year prospective study [22].
The authors monitored 8,170 male steel workers who
were examined in 1994 and re-examined in 1998 [22].
Higher BP values in former smokers were similar to weight
gainers as well as weight losers and maintainers. All data
were adjusted for baseline BMI, age, alcohol consumption
(grams per week), cigarette smoking (pack-years), exercise
(times per week), family history of hypertension, systolic BP
or diastolic BP (baseline for the dependent variable), as well
as changes in BMI and alcohol consumption during the
follow-up period. Stratified analyses based on weight
changes during 4 years were included. One possible explan-
ation is the ACTH increase during smoking abstinence
[30]. Smoking damages the vessel wall, possibly increasing
the synthesis of prostacyclin and enhances the interaction
between platelets and vessel wall [31]. These changes lead
to decreased aorta elasticity [32]. Increased arterial stiffness
can persist up to 10 years after smoking cessation [33], and
may possibly increase the prevalence of hypertension
among former smokers.
We found that those suffering from hypertension tend to
be older, as well as overweight or obese. A higher preva-
lence of hypertension in older adults is generally known, as
well as the higher prevalence of hypertension among those
being overweight or obese. It has been described, that over-
weight/obese patients suffer more often by chronic medical
disorders including arterial hypertension [34].
In our sample, more smokers were male gender and
had lower education level. This finding reflects current
knowledge and present situation in the Czech Republic,
with higher prevalence among those with lower socio-
economic status and among male gender [35].
Our data showed that former smokers were older
compared to non-smokers and smokers. Older age
among former smokers was noted also by other authors
[36] and may be explained by decreasing smoking preva-
lence with rising age as a consequence of health problems
and/or due to concerns about health. Age can also be per-
ceived as a cumulative measure with a greater probability
of older individuals compared to younger ones being
former smokers. Another explanation is survival bias due
to greater survival of former smokers when compared to
individuals who continue to smoke [36].
We also found that non-smokers weighed less compared
to former and current smokers. Higher BMI among former
smokers compared to smokers and non-smokers corre-
sponds with results of large population studies [33, 37] and
is caused by post-cessation weight gain. In addition, large
population studies also described lower BMI of smokers
compared to non-smokers [18, 37–41]. As mentioned
above, nicotine acts as anorectic by increasing the basal me-
tabolism and decreasing appetite.
The limitation of the study is its cross sectional design.
This type of study allows to estimate the percentage of
sick persons as well as persons with risk factor in the
population, but there is no possibility to determine
whether exposure preceeded the disease or vice versa.
Furthemore, cross-sectional design has the impact on
the outcomes of the study due to lack of associations. Fi-
nally, it is important to acknowledge that some con-
founding factors may limit the study results. One can
argue, that most differences between the groups of
former and current smokers could be explained by the
different age distribution, as former smokers are older in
average [36]. Also, obese people with a diagnosis of
hypertension may be more likely to quit, based upon the
doctor’s recommendation. Moreover, smokers could be
less likely to be diagnosed with hypertension, as they
usually don’t visit their doctor or participate in routine
blood pressure measurements as often as non-smokers,
but such data for the Czech population are not available.
Another limitation was the self-report of diagnosis of
hypertension, especially if we consider that not all patients
suffering from hypertension are diagnosed, properly treated
or reported the diagnosis. In the representative sample of
Czech population, approximately 40 % of adult population
aged 25–64 years suffered from hypertension, while almost
30 % of patients with hypertension did not know about this
diagnosis [42]. Additionally, high proportion of patients
knowing about the diagnosis of hypertension, are not
treated adequately [42]. Finally, smoking status was self-
reported as well, thus some smokers may pretend to be
former smokers or non-smokers and vice versa.
In this cross-sectional survey, the response rate was
not recorded. The sample was selected by a quota choice
and is representative in the proportional representation
of participants according to age, gender, education, re-
gion of residence and the size of settlement. It can be
stated, that the sample representativeness is of a limited
Pankova et al. Tobacco Induced Diseases  (2015) 13:24 Page 5 of 7
value. But, when compared to the Czech adult popula-
tion, our sample seems to be highly representative.
Additionally, it is important to acknowledge, that these
data reflect the situation in the Czech Republic and may
not be applicable to other countries.
As the post-cessation weight gain may increase the
risk of developing hypertension, the practical implication
of this study is to prevent weight gain and proceed with
BP measurements more frequently during and after
smoking cessation.
Conclusion
In conclusion, no difference in the prevalence of the
diagnosis of hypertension according to smoking status
after adjusting for age and body mass index was found
in our work.
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The mechanisms behind the changes of body weight after 
smoking cessation are only partially understood. To this end, we 
explored the possible effects of smoking cessation on incretin 
hormones, leptin and selected anthropometric, biochemical and 
other hormonal parameters. Twenty-two non-obese male adult 
smokers attending an ambulatory smoking cessation program in 
Prague, Czech Republic, were examined at the baseline. Thirteen 
patients (mean age 37.92±2.66 years, mean body mass index 
25.56±0.69 kg/m2) successfully quit smoking and were examined 
three months after smoking cessation; relapsed smokers were 
not followed up. The patients underwent 2-h liquid meal test with 
Fresubin and repeated blood sampling for measurements of 
blood glucose, gastric inhibitory polypeptide (GIP), glucagon-like 
peptide 1 (GLP-1), amylin, insulin, leptin, peptide-YY (PYY) and 
pancreatic polypeptide (PP). Three months after smoking 
cessation, body weight increased (4.35±3.32 kg, p<0.001). 
Leptin levels increased significantly in all repeated samples, while 
levels of GIP, GLP-1, amylin, insulin, PYY and PP remained 
unchanged. In conclusions, smoking cessation increased leptin 
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Incretins are hormones secreted in the gut in 
response to food ingestion (Nauck 2011) as well as in the 
hindbrain (Egecioglu et al. 2013) and help to manage 
glucose control by regulating insulin and glucagon 
release (Seino et al. 2010, Madsbad 2014), gastric 
emptying (Edholm et al. 2010, Deane et al. 2010, Meier 
et al. 2006, Schirra et al. 2006) and calorie intake 
(Williams et al. 2009, Peters 2010, Woods 2005). Two 
incretin hormones – glucose-dependent insulinotropic 
polypeptide (GIP) and glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 
(Baggio and Drucker 2007) regulate islet hormone 
secretion, glucose concentrations (Campbell 2011) as 
well as lipid metabolism (Meier et al. 2006, Phillips and 
Prins 2011, Zinman et al. 2009), gut motility (Campbell 
and Drucker 2013), appetite and body weight (Flint et al. 
1998, Flint et al. 2000, Dirsen et al. 2012, Verdich et al. 
2001), and immune function (Campbell and Drucker 
2013). GLP-1 modulates food intake and body weight via 
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GLP-1 receptors (GLP-1R) expressed in the 
hypothalamus (McMahon and Wellman 1998) and in the 
nucleus tractus solitarius that project throughout the brain 
to areas such as the hypothalamus and mesolimbic areas 
(Alvarez et al. 1996, Mechenthaler et al. 1999, Holst 
2007, Baggio and Drucker 2007, Hayes et al. 2009). 
Additionally, GLP-1R are expressed in several brain 
areas such as the reward nodes ventral tegmental area and 
nucleus accumbens (Alvarez et al. 1996, Mechenthaler et 
al. 1999), implicating that GLP-1 may have a role in 
reward regulation. The findings showing that activation 
of GLP-1R in these areas reduces the intake of highly-
palatable foods in rodents (Alhadeff et al. 2012), suggest 
that these receptors may be involved in stimulation of the 
mesolimbic dopamine system. Novel evidence shows that 
GLP-1R regulates nicotine-induced activation of the 
mesolimbic dopamine system in mice (Engel and Jerlhag 
2014). It has been also confirmed that GLP-1 controls 
reward induced by alcohol, amphetamine and cocaine 
(Engel and Jerlhag 2014) and that GLP-1 could serve as  
a potential novel treatment target for several drug 
addictions. GIP and GLP-1 are secreted from the L-cells 
of the lower gut and K-cells of the intestines (Kreymann 
et al. 1987, Holst 2007, Mortensen et al. 2003), 
respectively, and their production and action are reduced 
in patients with type 2 diabetes mellitus (Azimova et al. 
2014, Sala et al. 2014). In majority of patients with type 2 
diabetes mellitus, the incretin system dysfunction is 
manifested by a lack of rise of GLP-1 after food ingestion 
(Meier and Nauck 2008, Vollmer et al. 2008) and 
reduced sensitivity of pancreatic β-cells to the effects of 
GIP and partly GLP-1 (Nauck et al. 1993, Jones et al. 
1989). 
Incretin-based therapies are nowadays widely 
used in the treatment of type 2 diabetes mellitus. The goal 
of these therapies is to increase GLP-1 effects and there 
are two groups of these ones: glucagon-like peptide-1 
receptor (GLP-1R) agonists and dipeptidyl peptidase-4 
(DPP-4) inhibitors. The use of GLP-1R agonists leads to 
a significant reduction in blood glucose and glycated 
hemoglobin due to increased stimulation of insulin 
secretion and decrease of glucagon levels (Bose et al. 
2009, Haluzík et al. 2014). Inhibition of dipeptidyl 
peptidase-4 (DPP-4), the enzyme responsible for 
N-terminal cleavage and inactivation of GIP and GLP-1 
(Drucker 2003, Deacon 2004), leads to increased insulin 
secretion, reduced glucagon secretion, and lower glucose 
concentrations (Drucker 2011). 
As described above, incretin hormones are 
important regulators of glucose metabolism and energy 
balance. For example: increased GLP-1 concentrations 
have been found after certain types of bariatric surgery 
and this increase has been implicated in the body weight 
independent metabolic effects of bariatric surgery (Bose 
et al. 2009, le Roux et al. 2007, Vetter et al. 2009, Falken 
et al. 2011). GLP-1R agonists consistently decrease body 
weight not only in patients with diabetes but also in obese 
non-diabetics (Iepsen et al. 2014). In fact, one of the 
GLP-1R agonists’ liraglutide has been recently approved 
for the treatment of obesity. Smoking has been associated 
with lower body weight (Albanes et al. 1987, Molarius et 
al. 1997) while smoking cessation frequently causes body 
weight gain (Klesges et al. 1989, 1997, Aubin et al. 2012, 
Kmetova et al. 2014). 
Leptin is a cytokine released from the adipose 
tissue and is known to suppress food intake by decrease 
of appetite after eating and increase the metabolic rate 
(Perkins and Fonte 2002). Leptin rises with food 
ingestion and modifies the balance between appetite 
stimulation and inhibition in the hypothalamus, through 
an action involving neuropeptide Y, leading to  
a consecutive decrease in food intake (Baskin et al. 2001, 
Schwartz et al. 1998, Mizuno et al. 1998). Several studies 
reported that leptin may be a potential mediator of weight 
gain following smoking cessation (Hodge et al. 1997, 
Chen et al. 2006, Koopmann et al. 2011). On the other 
hand, these differences between smokers and non-
smokers disappear after adjusting for body mass index 
(Nicklas et al. 1999). 
We hypothesized that smoking may increase 
serum incretin levels (in particular GLP-1) and serum 
leptin levels which may contribute to reduced food intake 
in smokers and conversely to weight gain after smoking 
cessation. To test this hypothesis, we measured serum 
incretin and leptin levels, selected gastrointestinal 
hormones and other relevant metabolic parameters in 





22 non-obese male adult smokers planning 
smoking cessation in the Centre for Tobacco-Dependent 
in Prague, Czech Republic, between 2013 and 2014 were 
enrolled in this study. Out of these, 13 successfully quit 
smoking (mean age 37.92 years, SD 9.99, range  
27-59 years) and only these patients were used for further 
analyses. Except of patients‘ statement to be smoke-free, 
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smoking status was biochemically verified by carbon 
monoxide (CO) measurement in expired air, cut-off 
<6 ppm, Smokerlyzer Micro+ device (Bedfont, Kent, 
UK), both performed at each visit. 
None of the subjects suffered from diabetes 
(defined as fasting plasma glucose >7.0 mmol/l) or 
impaired fasting glucose (between 5.6 and 6.9 mmol/l). 
Also, none of the patients used any form of nicotine 
during the three-month period after smoking cessation. 
Written informed consent was signed by all 
participants before being enrolled in the study. 
The study was approved by the Human Ethical 
Review Committee (FWA 00003027), First Faculty of 
Medicine, and the General University Hospital, Prague, 
Czech Republic, (IORG 0002175), registered under 
No. IRB 00002705 and was performed in accordance 
with the guidelines proposed in the Declaration of 
Helsinki. 
 
Anthropometric examination and blood sampling 
Successful quitters were examined at baseline 
and after three months of continuous abstinence. All 
subjects were measured and weighed, and their body 
mass index (BMI) was calculated. Casual blood pressure 
(BP) values were obtained in the sitting position using  
a digital sphygmomanometer (M10-IT, Omron 
Healthcare Co., Kyoto, Japan). Blood samples for 
biochemical and hormonal measurements were 
withdrawn by repeated sampling at the baseline, and after 
5, 15, 30, 60, 90 and 120 min, after ingestion of 200 ml 
Fresubin (a vanilla flavored liquid consisting of protein 
(milk), vegetable oils (rapeseed oil, sunflower oil), 
carbohydrates, vitamins, minerals and trace elements, 
gluten and lactose free, producer Fresenius Kabi, Bad 
Homburg, Germany) between 07:00 h and 10:00 h after 
an overnight fasting both at the baseline (last cigarette 
approximately 1 h before sampling) and after three 
months of continuous abstinence from smoking. Serum 
was obtained by centrifugation and the samples were 
subsequently stored in aliquots at −70 °C until further 
analysis. 
 
Hormonal and biochemical assays 
Serum amylin, leptin, peptide YY (PYY), 
pancreatic polypeptide (PP), insulin, GLP-1 and GIP 
were measured by commercial Luminex xMAP kit 
(Millipore, Merck Co., Darmstadt, Germany). Sensitivity 
was 11.0 ng/ml for amylin, 184.0 ng/ml for leptin, 
26.0 ng/ml for PYY, 5.0 ng/ml for PP, 48.0 ng/ml for 
insulin, 20.0 ng/ml for GLP-1 and 0.7 ng/ml for GIP. 
Intra- and interassay variabilities for the kits were <10 % 
and 15 %, respectively. 
HbA1c (glycated hemoglobin) was measured in 
the Department of Biochemistry of the General 
University Hospital by high performance liquid 
chromatography (analyzer Variant, Bio-Rad Co., 
Hercules, USA). 
Blood glucose was evaluated by blood glucose 
test meter Glucocard X-meter and test stripes Glucocard 
X-sensor (both Arkray Co., Kyoto, Japan), and based on 
quantitative measurement by electrochemical method. 
 
Tobacco dependence treatment program 
All patients were treated by combination of 
psychobehavioral intervention and pharmacotherapy 
(varenicline, and/or bupropion) (Fiore et al. 2008, 
Kralikova et al. 2015). Pharmacotherapy choice was 
based on the therapist's recommendation (after a thorough 
assessment of the patient's history) and patient's choice. 
Due to possible influence of incretin metabolism, nicotine 
use was not allowed throughout the study and this was 
confirmed verbally during the interview at each visit. 
At the baseline visit, level of tobacco 
dependence was assessed according to the Fagerström 
Test of Cigarette Dependence (FTCD) (Heatherton et al. 
1991, Fagerström 2012), medical history was collected, 
and a basic physical exam was performed. At the second 
visit, physical dependence and psycho-social tobacco 
dependence were discussed during the 2-h intervention 
(structure described at http://www.slzt.cz/intervention-
structure). Follow-up visits lasted 30 min on average. The 
first of these was planned within one or two weeks after 
the target quit day, then about once a month up to the 
third month of treatment. The last visit was performed 
3 months post-quit date. 
 
Statistical analyses 
Statistical analysis was performed using 
SigmaStat software (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 
Results were expressed as means ± SEM. Differences in 
anthropometric, biochemical and hormonal parameters 
before and three months after smoking cessation were 
evaluated using paired t-test or Wilcoxon Signed Rank 
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Table 1. Anthropometric and biochemical characteristics at the baseline and three months after smoking cessation (successful male 
quitters only, N=13). 
 
Characteristic Baseline visit Visit 3 months post-quit Significance (*) 
Age (years) 37.92, SD 9.99 – 
Weight (kg)   81.66 ± 3.22   85.97 ± 3.25   p < 0.001* 
Waist circumference (cm)   90.54 ± 2.35   94.31 ± 2.78   p = 0.005* 
Hips circumference (cm) 102.77 ± 1.76 106.23 ± 1.70   p = 0.009* 
WHR     0.88 ± 0.02     0.89 ± 0.02 p = 0.641 
BMI (kg/m2)   25.56 ± 0.69   26.67 ± 0.71   p = 0.003* 
Glycaemia (mmol/l)      4.90 ± 0.13     5.04 ± 0.09 p = 0.267 
Glycated hemoglobin (mmol/mol)   34.23 ± 0.75   32.46 ± 0.70   p = 0.015* 
CO (ppm)   19.08 ± 2.90    1.54 ±0.39   p < 0.001* 
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Fig. 1. Plasma levels of GIP (A), GLP-1 (B) and leptin (C) during 2-h liquid meal test with repeated sampling (baseline, 5th, 15th, 30th, 
60th, 90th and 120th min) in the participants at the baseline (black, Visit 1, N=13) and after three months of smoking abstinence (white, 
Visit 2, N=13). Data are presented as means ± SEM. Differences between Visit 1 and Visit 2 were evaluated using paired t-test. 
* p<0.05 
 




Anthropometric and biochemical characteristics 
at the baseline and three months after smoking cessation 
are summarized in Table 1. 
Three months post-quit, the body weight 
increased significantly, with the mean weight gain 
4.35±3.32 kg (range 0.7-12.0 kg), p<0.001. 
Simultaneously, significant increase in BMI (p=0.003), 
both waist (p=0.005) and hips (p=0.009) circumference 
was recorded. Although there was no significant 
difference in repeated samples of blood glucose at the 
baseline and three months post-quit, small but significant 
decrease in HbA1c levels was noticed (p=0.015). 
Serum incretin levels (e.g. GLP-1 and GIP) in all 
repeated samples were not affected by smoking cessation 
(see Fig. 1), as well as levels of amylin, PP and PYY. 
Increased leptin levels in all repeated samples after three-
month smoking abstinence were found (the mean baseline 
leptin level was 2523.33±472.83 pg/ml at the first visit 
and 3466.84±627.82 pg/ml after three-month smoking 




The most important finding of our study is that 
serum incretin levels measured after meal challenge were 
not affected by smoking cessation. This finding argues 
against our hypothesis that smoking may increase serum 
incretin levels which would in turn contribute to lower 
body weight in smokers. Serum incretin levels in smokers 
have not been thoroughly studied previously. In the only 
published paper on this topic to date, only fasting serum 
GLP-1 concentrations were measured with no significant 
difference in its concentrations before and after smoking 
cessation (Stadler et al. 2014). GIP or other relevant 
gastrointestinal hormones have mostly also not been 
systematically measured in connection with smoking 
cessation. 
Similarly to incretin hormones, smoking 
cessation did not influence levels of amylin, PP and PYY. 
No data about amylin or PP levels after smoking 
cessation have been available until our study. Similarly to 
our data, one study have previously found no change in 
fasting PYY levels after more than three months smoking 
abstinence (Stadler et al. 2014), while another work 
focused on PYY levels 24-48 h since the quit attempt and 
their association with craving and smoking relapse 
(al’Absi et al. 2014). The fact that we did not see 
significant changes in incretin or other gastrointestinal 
hormones levels three months after smoking cessation 
does not completely rule out their possible role in the 
regulation of energy homeostasis under these conditions. 
It is still possible that, similarly to PYY in the above 
described al’Absi´s paper, changes of incretin levels 
earlier after smoking cessation may have occurred. 
Another interesting finding of our study is  
a significant increase in leptin levels after smoking 
cessation. Already published data about changes in leptin 
levels with regards to smoking cessation are rather 
inconsistent. Some papers described increased leptin 
levels after smoking cessation (Perkins and Fonte 2002, 
Lee et al. 2006, Hussain et al. 2012) with simultaneous 
report of post-cessation weight gain (Wing et al. 1996). 
Possible explanation of leptin levels increase 
accompanied by post-cessation weight gain is that 
smoking itself, via nicotinic mechanisms, may modify the 
sensitivity of hypothalamic leptin receptors and 
consequently modulate leptin synthesis, thus leading to 
body weight reduction (Hodge et al. 1997). 
On the other hand, another publication did not 
find an increase in leptin levels following smoking 
cessation despite the weight gain (Stadler et al. 2014). 
In our study, all of the successful quitters (N=13) 
gained weight and thus increased their BMI, waist- and 
hips circumference which is in agreement with previously 
published data (Aubin et al. 2012, Kmetova et al. 2014). 
Although no significant effect of smoking cessation on 
fasting or postprandial blood glucose levels was observed 
in our study, we have found the significant decrease in 
glycated hemoglobin levels. These findings are in line 
with some of previous studies (Cohen and Bellucci 2010, 
Clair et al. 2011, Soulimane et al. 2014) while other 
paper found no change in HbA1c (Kato et al. 2014). The 
reason for a slight improvement of HbA1c in our study is 
unclear, there is a possibility that the difference was 
found by chance.  
There are several limitations of this work. As 
this is the pilot research, no power analysis was 
performed, as well as randomization. Due to possible 
interference of estrogens, female participants were 
excluded from this study and results thus cannot be 
generalized. In addition, it is important to point out that 
as this pilot study was performed with 13 patients only, 
results can be affected by an error of a small sample size. 
In conclusion, our pilot study has demonstrated 
that three months of smoking abstinence increase body 
weight and serum leptin levels, decrease HbA1c and does 
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not significantly influence fasting or postprandial 
concentrations of GLP-1, GIP, amylin, PP and PYY. 
These findings suggest that incretin hormones do not 
appear to be involved in smoking-related changes in food 
intake and energy metabolism. 
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Abstract
Background: Weight concerns are prevalent in smokers and may reduce the success rate of quit-
ting. This concept has been primarily studied on US populations and it is unknown how weight 
concerns may differ cross-culturally. This study examined the role of weight concern in European 
smokers wishing to stop smoking.
Methods: A sample of 593 smokers (299 men and 294 women, mean age 38 years) utilizing the 
Centre for Tobacco-Dependent in Prague, Czech Republic, between 2010 and 2013 were studied. 
Weight concerns were assessed at baseline prior to treatment by evidence-based stop smoking 
methods. Abstinence was evaluated at 12 months post baseline.
Results: Approximately 34% of all patients (204/593) were classified as weight concerned (by indi-
cating on the Weight Concern Scale that they would return to smoking after any weight gain) at the 
time they sought treatment. Among all men, 19.4% (58/299) were weight concerned and among 
all women, 49.7% (146/294) were weight concerned. Among females, weight-concerned smok-
ers were of similar weight, but younger (p < .001), and had been smoking cigarettes for fewer 
years (p  =  .002) compared with those without weight concerns, whereas the male weight-con-
cerned smokers were significantly (p = .030) heavier than those without weight concerns. Although 
the presence of weight concern was associated with a delay in setting a quit date (log-rank test 
p = .019), it was not associated with abstinence at one year.
Conclusion: The quit success rate of weight-concerned smokers in Czech Republic did not differ 
from those without weight concern when utilizing an individualized smoking cessation treatment 
program. Individually tailored tobacco dependence treatment could help to prevent weight con-
cern from affecting successful quitting.
Implications: This study adds the new cross-cultural aspect of post-cessation weight concern. 
Weight concern has been studied primarily on US populations and our sample consists of European 
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sample of smokers. Additionally, we have found that the presence of weight concern lead to delay 
in setting a quit date, but the success rate of those weight concerned did not differ from those with-
out weight concern. Thus, it is possible, that this individualized evidence-based tobacco treatment 
program was able to prevent weight concern impact towards successful quitting.
Introduction
Many cigarette smokers living in the United States believe there is a 
weight-control effect of smoking cigarettes;1 and this belief may lead 
to smoking initiation and continuation.1,2 Once USA smokers have 
initiated smoking, fear of weight gain associated with quitting smok-
ing may be an important barrier towards successfully quitting ciga-
rette smoking in weight-concerned smokers.1 Smokers who report 
they will return to smoking if they experience post-cessation weight 
gain have been classified as weight concerned.3–5 Recent research has 
demonstrated that while there is a high prevalence of weight concern 
in smokers of both genders in the US population, female smokers are 
more weight concerned compared to male smokers.6
The prevalence of weight concerns in other countries and cul-
tures has not been well documented. Given the range of “ideal body 
shape” across countries and cultures, it is important to also examine 
the prevalence and impact of weight concerns in different countries. 
Research in the United States has shown that weight concerns are 
prevalent in white and Hispanic smokers.7 In the United Kingdom, 
investigators have found that women from disadvantaged communi-
ties identify post-cessation weight gain as a barrier to quitting smok-
ing.8 Female French smokers identify weight gain as their primary 
concern related to stopping smoking, while male French smokers 
were most concerned about withdrawal symptoms, but secondly 
about weight gain.9 In Finland, weight concerns were related to 
being a female current smoker10 and to low self-efficacy for stop-
ping smoking.4 In terms of the prevalence across different popula-
tions, 38% of female smokers in the United States and Canada were 
weight concerned, compared to 23% of male smokers. In the United 
Kingdom, 39% of female smokers and 28% of male smokers were 
weight concerned, and in Australia, 32% of female and 25% of male 
smokers were weight concerned.11 So, similar to the US studies, there 
appears to be a gender difference regarding weight concerns across 
populations.
In 2015, the World Health Organization data for the Czech 
Republic shows that a higher smoking prevalence of male smokers 
compared to female smokers (37.4% vs. 29%) has been reported.12 
However, weight concern among these smokers in the Czech 
Republic has not been previously studied. Therefore, the primary 
aims of this project were to explore the prevalence of weight concern 
in a European population in which weight concerns have not been 
reported; examine the association of smoking-specific weight con-
cern and setting a quit date, as well as the association between weight 
concern and 12-months abstinence rate of participants enrolled in a 
clinical treatment program; and to identify factors (such as gender) 
related to being a weight-concerned smoker.
Methods
Tobacco Dependence Treatment Program
This study is comprised of patients clinically treated at the Centre for 
Tobacco-Dependent in Prague, Czech Republic, between 2010 and 
2013. This center used evidence-based tobacco treatment procedures 
including pharmacotherapy and psycho-behavioral interventions 
according to Czech and international treatment recommendations 
and guidelines,13,14 described on our webpage at www.slzt.cz/inter-
vention-structure. The multidisciplinary treatment team consisted of 
nurses and medical doctors who were certified as Tobacco Treatment 
Specialists by the Mayo Clinic Accredited Tobacco Treatment 
Specialist Program (accredited by the Council on Tobacco Treatment 
Training Programs), and its equivalent in the Czech Republic under 
the Society for Treatment of Tobacco Dependence (accredited by the 
Czech Medical Association). The clinical model of this tobacco treat-
ment is to target the individual smoker; therefore, the treatment is 
individualized and differs in the type of medication used (vareni-
cline; bupropion; nicotine replacement therapy [NRT]), the type of 
NRT (including the patch, lozenge, inhaler and gum, and/or in com-
bination, if needed), and the number of clinic visits recommended 
(depending on the history, preferences, adherence of patients, and the 
presence of other comorbidities).
The first-line medications used in the clinical practice included 
varenicline, bupropion, and/or nicotine. As varenicline and bupro-
pion were used in standard or reduced dosing, NRT was recom-
mended either as the patch plus method (i.e. patch in combination 
with an oral form of NRT‒gum, inhaler, or lozenge) or in oral form 
only. Dosing of NRT was adjusted individually according to the 
presence of nicotine withdrawal symptoms during tobacco treat-
ment. The type and dosage of medication selected were based on 
the tobacco treatment specialist’s recommendation (after a thor-
ough assessment of the patient’s history) and the patient’s choice. 
The initial visit, which included baseline assessments, was the same 
for all patients. The degree of tobacco dependence (Fagerström 
Test of Cigarette Dependence [FTCD] and MinnesotaWithdrawal 
Scale [MNWS]) and presence of a weight concern (using the Weight 
Concerns Scale [WCS]) were evaluated, medical history was col-
lected, and a basic physical exam was performed. At the second visit, 
physical dependence and psychosocial tobacco dependence were 
discussed during the 2-hour clinical intervention. Habits and ritu-
als associated with tobacco use, alternative, or surrogate means of 
resolving problems or avoiding such situations were analyzed; phar-
macotherapy was also introduced. At the end of the second visit, the 
patient and tobacco treatment specialist determined the subsequent 
course of treatment, including pharmacotherapy type and dose. They 
also planned the target quit date and the date of the first follow-up 
visit. The second visit also contained brief weight management rec-
ommendations, as described by Fiore and colleagues.13 Follow-up 
visits lasted an average of 30 minutes. The first of these was planned 
within one or two weeks after the target quit day, and then about 
once a month through the third month of treatment. Regular in-per-
son visits occurred at 6 and 12 months post–quit date, with a higher 
frequency if needed. At each visit, measurements of body weight, 
carbon monoxide (CO) in expired air, blood pressure, and heart rate 
were taken. A patient who failed to attend a planned appointment 
was contacted by phone. Using an intent-to-treat approach, any 
patient who did not attend a planned appointment was considered, 
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Study Participants
The study sample includes 593 patients treated in the Centre for 
Tobacco-Dependent in Prague, Czech Republic, between 2010 and 
2013, who completed a WCS at their baseline visit. All patients 
signed a written informed consent prior to study participation.
Study Measures
• Weight Concerns Scale: Weight concern was measured using the 
WCS.15 This is an 11-item scale asking individuals if they would 
return to smoking after a weight gain, starting with a gain of less 
than 2 lb and increasing the amount in 2 lb increments. Those 
who indicate that they would return to smoking after any weight 
gain are classified as weight concerned.
• Weight: Body weight was measured at each visit using the per-
sonal digital scale ETA 1775 90000; patients wore lightweight 
clothes and no shoes.
• Body Mass Index: The body mass index (BMI) is the ratio of 
body weight to the body surface calculated using the standard 
formula of kg/m2.16
• Baseline smoking rate: Number of cigarettes smoked at the base-
line visit (prior to any intervention).
• Tobacco Dependence: Tobacco dependence was measured using 
the FTCD.17,18 An FTCD score of 5 or greater indicates depend-
ence to tobacco. This was measured at baseline.
• Depressive Symptoms: The level of depressive symptoms was 
assessed at the baseline interview using the frequently utilized 
and validated Beck Depression Inventory (BDI).19 For analyses, 
patients were categorized into “none or minimal” (scores ≤13) 
versus “mild” + “moderate/severe” (≥14) depression.
• Treatment Success: When a patient completed the face-to-face 
follow-up visit after one year—minimally 52 weeks—from the 
target quit day. In this report, 242 (40.8%) of the 593 smokers 
attended the one-year follow-up visit.
• Abstinence: When a patient self-reported tobacco product absti-
nence (absolute continuous abstinence [not even a puff] since 
target quit day), which was biochemically confirmed using 
expired air carbon monoxide via the Smokerlyzer Micro+ device 
(Bedfont, Harrietsham, UK). For a patient to be categorized as a 
nonsmoker, the value of the expired air carbon monoxide could 
not exceed 6 parts per million (ppm).
• Length of time required in setting on quit date: The time from the 
second visit (e.g. clinical intervention), when patients are advised 
to set a quit date, until the real CO-verified quit date.
Statistical Analysis
A special electronic web-based application, which serves as a Register 
of Tobacco Dependence Treatment, was developed for the purpose of 
collecting and summarizing data from the Centre for the Treatment of 
Tobacco Dependence; the General University Hospital; and the First 
Faculty of Medicine, Charles University, as well as from other centers 
for the treatment of tobacco dependence in the Czech Republic.
Data were analyzed by the Institute of Biostatistics and Analyses 
at the Faculty of Medicine and the Faculty of Science Masaryk 
University, Brno. Baseline characteristics are summarized using mean 
± standard deviation for continuous variables and frequency per-
centages for categorical variables.
The Russell standard criteria20 for success was used to evalu-
ate abstinence 12 months post baseline. Patients who had at least 
one positive answer in the WCS questionnaire were classified as 
weight-concerned. Categorical variables are described according to 
absolute and relative frequencies. The relationship of baseline cat-
egorical variables and the WCS is assessed using Fisher’s exact test. 
Continuous variables are described by the median, 5th, and 95th 
percentile, and the difference between the categories according to the 
WCS was tested using the Mann–Whitney U test. Smoking abstin-
ence rates were compared between groups using Fishers Exact test. 
The estimated time for setting a quit date was developed via the 
Kaplan-Meyer method and compared between patient groups using 
the log-rank test. In addition to unadjusted analyses, multivariable 
analyses were performed to assess whether weight concerns were 
associated with smoking abstinence, or the length of time required in 
setting a quit date, after adjusting for sex and baseline smoking rate. 
These adjusted analyses were performed using logistic regression 
and proportional hazards regression, respectively. Since previous 
studies have demonstrated that females are more likely to be weight-
concerned than males, data summaries are presented separately for 
males and females and analyses assessing the association of weight 
concerns with treatment outcomes were performed both overall and 
according to sex. All statistical analyses were performed using SPSS 
(Version 22.0) with p < .05 used to denote statistical significance.
Results
The sample of 593 patients consisted of 299 (50.4%) males and 294 
(49.6%) females The percentage of individuals who expressed weight 
concern was significantly higher for females compared to males 
(49.7% vs. 19.3%, p < .001). Patient characteristics of those who 
expressed weight-concern versus nonweight-concerned patients are 
presented in Table 1. Among males, those who expressed weight con-
cern were significantly heavier (weight, p = .030; body mass index, p 
< .001) than those without a weight concern. Among females, body 
weight was similar for those with and without weight concern; how-
ever, those with weight concern were significantly younger (p < .001) 
and had been smoking cigarettes for fewer years (p  =  .002) com-
pared to those without weight concern.
Treatment characteristics and outcomes are presented in Table 2. 
The number of visits attended, medications used, and treatment 
duration were similar for those with and without a weight concern. 
The time from the first visit to the quit date was analyzed using 
time-to-event methods and found to be significantly delayed in those 
who expressed a weight concern versus patients who did not (log-
rank test p = .019), see Figures 1 and 2. From multivariable analysis, 
adjusting for baseline smoking rate and gender, having weight con-
cerns was still found to be associated with a longer time from initial 
visit to quit date (overall: HR = 0.78, 95% CI 0.62–0.98, p = .036; 
males: HR = 0.81, 95% CI 0.56–1.18, p = .267; females: HR = 0.77, 
95% CI 0.58–1.03, p = .081). However, the percentage of patients 
who were abstinent at one year was not found to differ significantly 
between those with and without weight concern.
Discussion
As found in studies from the United States, weight concerns among 
smokers in the Czech Republic are prevalent in both genders, with 
approximately half of female smokers and one-fifth of male smok-
ers reporting weight concern. These smokers report that if they 
quit and subsequently gain weight, they will return to cigarette 
smoking. Of interest, as in previous US studies, female weight-con-
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smokers, indicating that weight-concerns have their psychological 
foundations in body image issues, rather than accurate perceptions 
of weight and health risks. A  pilot project designed to improve 
body image of 41 weight-concerned female smokers, found that 
one-third of those that received the body image treatment quit at 
12 weeks, compared to one-quarter of those that received a weight 
Table 2. Treatment Characteristics and Abstinence Rate at One Year According to Baseline Weight Concerns
Male (N = 299) Female (N = 294)
Characteristic









 2–3 86 (35.7%) 24 (41.4%) 50 (33.8%) 57 (39.0%)
 4–5 94 (39.0%) 18 (31.0%) 52 (35.1%) 53 (36.3%)
 >5 61 (25.3%) 16 (27.6%) .506 46 (31.1%) 36 (24.7%) .418
Treatment
 Bupropion 15 (6.2%) 4 (6.9%) .770 17 (11.5%) 12 (8.2%) .435
 Varenicline 157 (65.1%) 36 (62.1%) .650 80 (54.1%) 85 (58.2%) .483
 Nicotine replacement therapy 39 (16.2%) 9 (15.5%) .999 37 (25.0%) 25 (17.1%) .116
Time of treatment
 Days, median (range) 32.0 (0–206) 32.0 (0–275) .508 41.5 (0–275) 32.0 (0–202) .446
Smoke-free
 n (%) 85 (35.3%) 24 (41.4%) .448 56 (37.8%) 45 (30.8%) .221
ap value of Fisher’s exact test for categorical variables or p value of Mann–Whitney U test for continuous variables.
Table 1. Baseline Characteristics
Male (N = 299) Female (N = 294)
Characteristic









 Age, median (CI: 5% to 95%) 37.0 (24.0–65.0) 40.5 (25.0–71.0) .63 42.0 (27.0–65.0) 35.0 (21.0–60.0) .001
 Weight (kg), median (5% to 95%) 85.0 (66.0–113.0) 91.7 (67.1–112.2) .030 67.0 (52.0–96.7) 66.6 (52.0–102.4) .747
Body mass index
 Mean + SD 26.6 ± 4.0 28.3 ± 4.9 .006 25.6 ± 5.1 25.1 ± 5.7 .574
 <25 (not overweight) 85 (35.3%) 12 (20.7%) .046 82 (55.4%) 93 (63.7%) .243
 25–29 (Overweight) 113 (46.9%) 29 (50.0%) 39 (26.4%) 27 (18.5%)
 ≥30 (obese) 43 (17.8%) 17 (29.3%) 27 (18.2%) 26 (17.8%)
Fagerström Test for Nicotine Dependence
 0–4 (low) 68 (29.6%) 24 (44.4%) 43 (30.3%) 50 (34.5%)
 5–7 (medium) 105 (45.7%) 20 (37.0%) .129 68 (47.9%) 68 (46.9%) .678
 ≥8 (high) 57 (24.8%) 10 (18.5%) 31 (21.8%) 27 (18.6%)
 Missing 11 4 6 1
Baseline cigarettes per day
 <20 50 (20.7%) 17 (29.3%) 48 (32.4%) 49 (33.6%)
 20–39 166 (68.9%) 36 (62.1%) .395 87 (58.8%) 92 (63.0%) .174
 ≥40 25 (10.4%) 5 (8.6%) 13 (8.8%) 5 (3.4%)
Years smoking cigarettes
 Years, median (CI: 5% to 95%) 18.0 (6.0–47.5) 22.0 (5.0–53.0) .096 22.5 (6.0–44.0) 16.0 (5.0–43.0 .002
Number of previous stop attempts
 0 27 (11.2%) 5 (8.6%) 29 (19.6%) 19 (13.0%)
 1 58 (24.1%) 19 (32.8%) 41 (27.7%) 40 (27.4%)
 2–5 130 (53.9%) 29 (50.0%) .781 68 (45.9%) 78 (53.4%) .320
 6–10 20 (8.3%) 4 (6.9%) 6 (4.1%) 8 (5.5%)
 >10 6 (2.5%) 1 (1.7%) 4 (2.7%) 1 (0.7%)
Reason to stop smoking
 Health 111 (46.1%) 30 (51.7%) .466 71 (48.0%) 65 (44.5%) .561
 Other 130 (53.9%) 28 (48.3%) 77 (52.0%) 81 (55.5%)
Beck Depression Inventory (BDI-II)
 Mean + SD 9.2 ± 7.9 10.2 ± 8.8 .160 12.7 ± 11.6 13.0 ± 9.9 .360
 0–13, no symptoms 177 (76.0%) 41 (71.9%) .608 94 (66.2%) 86 (59.3%) .272
 ≥14, symptoms 56 (24.0%) 16 (28.1%) 48 (33.8%) 59 (40.7%)
 Missing 8 1 6 1
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management intervention, adding support to the premise that weight 
concern is more associated with negative body image than obesity.21 
Investigators have also found that negative body image is related to 
smoking status in young adult college students.22 In contrast, male 
weight-concerned smokers did weigh more, and therefore weight 
management interventions may be important for male weight-con-
cerned smokers.
We did not find any difference in cessation rates according to the 
presence or absence of a weight concern, although we observed that 
the presence of a weight concern was associated with a delay in set-
ting a quit date. In addition, although one-third of the patients were 
weight-concerned, age differences were only found between females 
with weight concern and females not weight concerned. Finally, gen-
der differences were found, as in other investigations, in the presence 
of weight concern, but these gender differences did not influence 
the abstinence rate between those weight concerned and not weight 
concerned. One explanation for the lack of association between 
weight concern and abstinence at one year is the high quit rate of 
this program. The basis for the current program was an individu-
alized format, which provided nicotine replacement treatment and 
offered tailored counseling sessions from a trained nicotine depend-
ence counselor. Weight management recommendations are included 
in the counseling session for all the patients, regardless to weight 
concerns. However, there is a greater emphasis on weight-concern 
issues such as weight management and healthy lifestyle changes if 
the individual smoker expressed this concern.
Sex-specific analyses have shown that weight-concerned men 
were heavier compared to nonweight-concerned men. According to 
recently published data, obese smokers in general report significantly 
greater concern of postcessation weight gain compared to either 
normal weight or overweight smokers.23 Additionally, comparable 
results were observed in a prior study where authors indicated that 
heavier male smokers were more likely to report smoking to control 
weight.24
Similar to studies in the United States, weight-concerned female 
smokers were not more overweight compared to nonweight-con-
cerned females. The work of Levine and colleagues confirmed a 
stronger smoking-related weight concern for female smokers across 
all weight categories.23 Thus, it seems that the perception of weight 
is of greater importance in female smokers, but not as strong of a 
body image issue for males. The vast majority (i.e. 79.3%) of weight-
concerned male smokers were overweight or obese.
Weight-concerned women were significantly younger com-
pared to nonweight-concerned women. This finding corresponds to 
Pomerleau and Kurth,25 who compared weight concern in younger 
and older female smokers and found a higher prevalence of those 
among young females under the age of 25 compared with those over 
the age of 40 (57% vs. 39%).25 This finding also reflects the general 
female population, where body image concern is more prevalent in 
young women compared to middle aged or older women.
Weight-concerned female smokers indicated a shorter duration 
of smoking. In this instance, shorter duration could act as a proxy 
for the younger age, thereby confirming the current literature, which 
indicates that younger female smokers may have greater levels of 
weight concerns compared to older female smokers.3,6,26
Our data showed that having weight concerns were associated 
with a delay in setting a quit date, which is understandable, because 
weight-concerned individuals are often reluctant to quit smoking.27,28 
Fortunately, if treatment providers can continue to offer support and 
guidance, once the quit date is set, the treatment program overcomes 
the weight-concern effect and the success rates is unaffected by the 
presence or absence of a weight concern.
Gender-specific analyses did not find any statistically significant 
differences in the baseline smoking rate and the number of previous 
quit attempts. Previously published studies found weight-concerned 
females to be heavy smokers,29 but no association with the baseline 
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demonstrated a significant positive relationship between average 
daily cigarette use and the belief that smoking controls weight.24
This study has several limitations. The primary limitation is that 
it used a nonrandomized, retrospective design-based on chart review 
and clinical data. As such, we had limited patient contact (baseline 
and year), and were unable to assess treatment support outside of 
the program. In addition, the treatment was individualized to the 
smoker, therefore all smokers had the option of utilizing both behav-
ioral and pharmacotherapy, and there was no consistent advice or 
pharmacotherapy provided to all. Finally, the measure used to assess 
weight concerns is dichotomous and perhaps a continuous measure 
of weight concerns would have yielded different findings.
In summary, the majority of research in weight concerns and smok-
ing status has been conducted in the US, where weight concerns are 
more prevalent in female smokers (38% to 50%) compared to male 
smokers (20% to 25%), and some studies have found that weight-
concerned smokers are less likely to stop smoking. In this current 
study conducted in the Czech Republic, approximately half of female 
smokers and one in five male smokers were weight concerned and that 
weight concerns were associated with delays in setting a quit date. 
Given that weight concerns are prevalent in smokers in multiple coun-
tries, and that some studies have found associations between weight 
concerns and stopping smoking, research is warranted to study other 
national, cultural, and underserved populations to fully understand the 
cross-cultural prevalence of weight concerns, and the impact of weight 
concern on smoking outcomes among smokers around the globe.
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